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1.1 Periphere arterielle Verschlusskrankheit 
 
1.1.1  Definition der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit  
 
Periphere arterielle Verschlusskrankheit ist der Terminus für das klinische Beschwer-
debild, welches durch Stenosen und/oder Verschlüsse in den Becken-Beinarterien 
beginnend in der infrarenalen Bauchaorta, verursacht wird. Neben der Arteriosklero-
se als der weitaus häufigsten Ursache der periphere arterielle Verschlusskrankheit 
können entzündliche Gefäßerkrankungen wie die Thrombangitis obliterans (Morbus 
Winiwarter- Buerger), unfallbedingte Gefäßschäden oder Dissektion eine periphere 
arterielle Verschlusskrankheit verursachen.  
 
 
1.1.2 Epidemiologie der periphere arterielle Verschlusskrankheit 
 
Die Epidemiologie der periphere arterielle Verschlusskrankheit wurde in den letzten 
zwanzig Jahren in zahlreichen Studien untersucht (siehe Appendix I). Dennoch gibt 
es nur wenig allgemeingültige Aussagen. 
 
Bei den Studien muss unterschieden werde, ob nur die symptomatische periphere 
arterielle Verschlusskrankheit erfragt wurde oder ob durch eine Screenninguntersu-
chung zusätzlich die Probanden mit asymptomatischer periphere arterielle Ver-
schlusskrankheit erfasst wurden. Bei den Studien mit Screeninguntersuchungen 
muss wieder nach der eingeschlossen Population und der Screeningmethode unter-
schieden werden.  
 
Die ersten Studien zur Epidemiologie der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit 
wurden von Widmer (Widmer et al., 1964) und Rose durchgeführt (Tab. 1). Bei bei-
den Studien wurde in einem kurzen Fragebogen nach Beinbeschwerden gefragt. Der 
in der Literatur auch als „Rose Fragebogen“ bekannte Test besteht aus 16 Fragen 
von denen 8 Fragen allgemeine Beschwerden im Bereich der Beine betreffen (Rose 
et al., 1977). Die Ergebnisse sind daher sehr vom Verständnis der Befragten sowie 
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vom subjektiven Empfinden und der Lebensführung abhängig. Vergleicht man die 
Ergebnisse solcher Befragungen mit Untersuchungsergebnisse von Ärzten, zeigt 
sich, dass innerhalb einer Altersgruppe von 40 – 59jährigen nur eine Sensitivität von 
66%, jedoch einer Spezifität von 99 % erreicht wurde (Richard et al., 1972). Asymp-
tomatische Patienten, die nach Stoffers et al. bis zu zwei Drittel aller Patienten mit 
peripherer arterieller Verschlusskrankheit ausmachen, werden im klinischem Alltag 
nicht erkannt. Criqui schätzt die wahre Prävalenz der peripheren arteriellen Ver-
schlusskrankheit etwa 5 mal höher als die in der Literatur veröffentlichte  
 










>80 Land, Gruppe 
Widmer et al. 1964 4887 m  1.1   Schweiz 
De Soto et al. 1968 1653 m  1.0 1.2 2.7   England 
Richard et al. 1972 3733 m  0.8 1.1    England 
Rose et al. 1977 18403 m  0.6 0.8 1.4   England 
De Backer et al. 1977 8252  m  0.8 2.3 Belgien 
Hughson et al. 1978 1716 m  2,2 England 
 1535 w   1,2  
360  m    5.8   Schroll et al. 1981 
306  w    1.3   
Dänemark 
Reunanen et al. 1982 5738 m 0.6 1.9 4.6    Finland 
 5224 w 1.1 1.6 2.8     
275 m Criqui et at. 1985 
338 w 
0.0 2.4 2.7 USA 
Hale et al. 1988 621 m    14,4 
 1082 w    14,1 
Belgien 
Hiatt et al. 1990 950  0,6   USA 
Newmann et al. 1991 187    6,4 USA 
Fowkes et al. 1991 1592   4.5  England 
Coni et al. 1992 265    6,1 England 
Newmann et al. 1993 5084    2,0 USA 
Vogt et al. 1993 1492 w    6.5 11.4 5.2 USA 
Binaghi et al. 1994 577 0.9 Italien 
Bowlin et al. 1994 8343  m  0.75 1.0 1.1 Israel 
Stoffers et al. 1996 8926 m  0.5 3.1 4.8  
 9958  w  0.3 0.6 1.7  
Niederlande 
Meijer et al. 1998 3105 m   1 2.8 5.0 6.0 
 4878 w   0.7 1.5 1.8 2.5 
Niederlande 
 
Tab.1: Prävalenz (%) der Menschen mit einer Claudicatio intermittens erfasst 
mittels Fragebogens. (n = Anzahl der eingeschlossenen Probanden, m = 
männlich, w = weiblich, Land und Gruppe derer die rekrutiert wurden). 
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Die Daten sind nach den in den Studien angegeben Altersgruppen ge-
trennt.  
 
Prävalenz der intermittierenden Claudicatio (Stoffers et al., 1996; Criqui et al., 1985). 
Wie Tab. 1 zeigt, steigt die Prävalenz der symptomatischen peripheren arteriellen 
Verschlusskrankheit von etwa 1 % bei Probanden unter 50 Jahren auf bis zu 5 % bei 
80jährigen an.  
 
Die gebräuchlichste Methode zum Screening größerer Population auf das Vorliegen 
einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit ist die Bestimmung des Knöchel-
Arm-Index (siehe Kapitel 3.3.1). Die Prävalenz der peripheren arteriellen Verschluss-
krankheit liegt danach bei den 50jähringen um 3 – 5 % und erreicht bei den 
80jährigen  15 - 40 %. Eine ausführliche Liste zu diesen Studien findet sich als Ap-
pendix I. In älteren Studien wurde für Männer immer wieder eine deutlich höhere 
Prävalenz der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit ermittelt als für Frauen 
(Schroll et al., 1981; Binaghi et al., 1992; Newmann et al., 1993). Eine Reihe jüngere 
Studien beschreibt diesen Effekt nicht und findet für Frauen und Männer die gleiche 
Prävalenz der Erkrankung (Meijer et al., 1998; Higgins et al., 2003; Selvin et al., 
2004). Die meisten Studien zur Prävalenz der peripheren arteriellen Verschluss-
krankheit stammen aus Großbritannien und den USA. Zusätzlich gibt es Studien aus 
Niederland, Dänemark, Finnland, Italien, Belgien. Aktuelle Daten zur Prävalenz der 
peripheren arteriellen Verschlusskrankheit aus Deutschland existieren nicht.  
 
 
1.1.3  Pathophysiologie der peripheren Arteriosklerose 
 
Die Arteriosklerose ist nach Definition der World Health Organisation (WHO) eine 
„variable Kombination von Intimaveränderungen, bestehend aus herdförmigen An-
sammlungen von Lipiden, komplexen Kohlehydraten, Blut und Blutbestandteilen so-
wie Bindegewebe und Kalziumablagerungen, verbunden mit Veränderungen der Ar-
terienmedia.“  
 
Ausgangspunkt der Arteriosklerose sind Störungen der Endothelfunktion, die durch 
verschiedene Risikofaktoren initiiert und unterhalten werden. Neben einer geneti-
schen Prädisposition und den klassischen Risikofaktoren beeinflussen auch bakteri-
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elle oder andere infektiöse Agenzien die Arteriosklerose (Lehto et al., 2002; Leinonen 
et al., 2002). So wird immer wieder ein Zusammenhang mit erhöhten Entzündungs-
makern wie dem C-reaktiven Protein beschrieben (Brevetti et al., 2003).  
 
Die endotheliale Dysfunktion ist begleitet von einer Auflockerung der Intima und einer 
Ablagerung von Cholesterin und Lipoproteinen in der Gefäßwand. Gewebeständige 
Mediatoren (Chemotaxis) verursachen lokale Entzündungsprozesse. Durch Phago-
zytose von Lipiden durch Monocyten und Makrophagen entwickeln sich Schaumzel-
len, deren Anhäufung makroskopisch als sogenannte „fatty streak“ in der Gefäßwand 
sichtbar ist. Die Freisetzung von Platelet Derived Growth Factor (PDGF) lässt glatte 
Muskelzellen aus der Media in die Intima immigrieren und führt dadurch zur Intima-
verdickung. Die eingewanderten Muskelzellen initiieren eine bindegewebige Sklero-
sierung und durch Bildung von Kollagenen, Proteoglykanen und Elastin den „fibrinö-
sen Plaque“ (Meyne et al., 1994). Die parallel einsetzende Gefäßverkalkung weist 
eine Analogie mit Verkalkungsprozessen auf, die an der Knochenmatrix ablaufen. So 
finden sich in arteriosklerotischen veränderten Gefäßen Zellen, die durch eine aktive 
Sekretion von Calicumapatit zur Verkalkung führen (Doherty et al., 1994). 
 
Bereits 1911 bemerkte Erb bei seinen Patienten mit schmerzhaft begrenzter Geh-
strecke einen etwa 3fach höheren Anteil von Zigarettenrauchern als Nichtrauchern 
(Erb et al., 1911). Der Zusammenhang zwischen dem Tabakrauchen und dem Auf-
treten der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit in ihren verschiedenen Manifes-
tationsformen wurde in zahlreichen weiteren Studien beschrieben, ebenso das er-
höhte Mortalitätsrisiko bei Rauchern (Jonason et al., 1987; Smith et al., 1996). Das 
Risiko, eine periphere arterielle Verschlusskrankheit zu entwickeln, hängt nicht nur 
von der Dauer, sondern auch der Menge der konsumierten Tabakwaren ab (Powell 
et al., 1997). Nach Kannel verdoppelt sich das Risiko für Raucher eine periphere ar-
terielle Verschlusskrankheit zu entwickeln gegenüber Nichtrauchern (Kannel et al., 
1985). Dormandy beschreibt ein 11fach erhöhtes Amputationsrisiko für Raucher ge-
genüber Nichtrauchern (Dormandy et al., 1999). In der Edinburghstudie war das Ri-
siko für Raucher an einer periphere arterielle Verschlusskrankheit zu erkranken, etwa 
doppelt so hoch, wie das Risiko eine koronare Herzerkrankung zu erleben (Fowkes 




1.1.4 Risikofaktoren für die periphere Arteriosklerose als Ursache  




Abb. 1: Risikofaktoren für die Periphere arterielle Verschlusskrankheit (ent-





Eine pathologische Glucosetoleranz steigert nicht nur das Risiko für eine periphere 
arterielle Verschlusskrankheit, sondern auch die Wahrscheinlichkeit der Amputation 
(Criqui et al., 2001; Beckmann et al., 2002; Olson et al., 2002) Die Amputationsrate 
korrelierte mit den HbA1c-Wert und steigt mit der Dauer des Diabetes (Lehto et al., 
1996; Jonason et al., 1985) (Abb.1). 
 
Eine positive Korrelation zwischen der Höhe des arteriellen Blutdruckes und dem 
Auftreten der periphere arterielle Verschlusskrankheit konnte sowohl in der Framing-
hamstudie, der Baslerstudie (Widmer et al., 1999), der Schwedischen Studie (Mats et 
al., 1993), als auch der Edinburghstudie (Fowkes et al., 1992) nachgewiesen werden 
(Abb.1). Bei einem systolischen Wert zwischen 140 - 159 mm Hg bzw. einem diasto-
lischen Wert von 90 - 99 mm Hg stieg das Risiko, eine periphere arterielle Ver-
schlusskrankheit zu entwickeln auf das 1,5fache (p<0.0091), bei systolischen Werten 
≥ 160 mm Hg und diastolischen Werten ≥ 100 mm Hg sogar auf das 2,2fache 
(p<0.0001) gegenüber normotensiven Patienten. Die arterielle Hypertonie ist nicht 
nur Ursache, sondern auch eine Folge der Arteriosklerose. So liegt bei bis zu 20 % 
der Patienten mit peripherer arterieller Verschlusskrankheit eine relevante Nierenar-
terienstenose vor (Bacha et al., 1997). Missouris et al. beschrieben sogar bei 44,9 % 
ihrer Patienten eine einseitige und 11,8 % eine beidseitige Nierenarterienstenose 
(Missouris et al., 1994).   
 
Sowohl in der Framinghamstudie (Murabito et al., 1997), in der Edinburghstudie als 
auch bei Cheng et al. (Cheng et al., 1997) fand sich eine annähernd verdoppelte In-
zidenz für die periphere arterielle Verschlusskrankheit bei einem erhöhten Choleste-
rinspiegel. Eine Erhöhung des Gesamtcholesterins bzw. des LDL-Cholesterins, des 
Lipoprotein a (Widmann et al., 1993) und der Triglyceride zeigte eine signifikante 
Korrelation mit der Inzidenz der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit (Abb.1).  
 
Viele weitere Risikofaktoren wie ein erhöhter Fibrinogen- und Homocysteinspiegel  
oder eine Störung der Viskosität (Kannel et al., 1987; Pedrinelli et al., 1999) sind mit 
dem Auftreten einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit assoziiert (Ray et al., 
1994) (Abb. 1).  
 
Ein erhöhtes Risiko für die periphere arterielle Verschlusskrankheit der unteren Ex-
tremität konnte insbesondere bei jungen Patienten mit positiver Familienanamnese 
für vaskuläre Erkrankungen nachgewiesen werden (Levy et al., 2002). Die NHLBI 
(the National Heart, Lung, and Blood Institute) Zwillingsstudie untersuchte bei 94 ein-
eiigen und 90 zweieiigen, älteren, männlichen Zwillingspärchen die Korrelation des 
Knöchel-Arm-Indexes als Arterioskleroseindikator. Die Korrelation des Indexes war 












1.1.5  Klinik der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit und Klassifikation der 
klinischen Beschwerden     
 
Die Stadien der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit werden klinisch nach dem 




Stadien der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit:  
 
I  fehlende Fußpulse, aber Beschwerdefreiheit 
 II  Belastungsschmerz (Claudicatio intermittens) 
 III  ischämischer Ruheschmerz der Muskulatur 
 IV  Gewebeuntergang (Nekrose/Gangrän/Ulkus) 
 
Im angloamerikanischen Raum ist die Stadieneinteilung nach Fontaine nicht  ge-
bräuchlich. In diesen Ländern teilt man die periphere arterielle Verschlusskrankheit 
nach Rutherford ein. Diese Klassifikation ähnelt der Einteilung nach Fontaine, unter-
scheidet aber 4 Stadien und unterteilt diese in 6 Kategorien: 0 = asymptomatisch, 1 – 
3 = milde - schwere Claudicatio, 4  = Ruheschmerz, 5 + 6 = Gewebeuntergang.  
 
Neuere Einteilungen sehen nicht die aktuellen klinischen Beschwerden, sondern die 
Prognose des Patienten bezogen auf die Lebenserwartung und den Extremitäte-
nerhalt. Dabei wird lediglich zwischen Patienten mit Claudicatio intermittens und Pa-
tienten mit einer chronisch kritischen Ischämie (CKI) unterschieden (The TASC Study 
Group, 2000).  
 
 
1.1.6 Lokalisation der arteriosklerotischen Läsionen bei Patienten mit einer periphe-
ren arteriellen Verschlusskrankheit 
 
Aus anatomischen und therapeutischen Überlegungen unterscheidet man verschie-
dene Lokalisationen der peripheren Arteriosklerose. Abhängig davon, ob nur eine 
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oder mehrere Lokalisationen betroffen sind, spricht man von Ein- oder Mehretagen-
erkrankung. 
 
a) Beckentyp  
Beim Beckentyp sind die Aorta und/oder die IIiakalarterien betroffen. Klinisch 
kann er bei fehlenden oder abgeschwächten Leistenpulsen vermutet werden. 
Die Beckenarterien sind relativ kurz und großlumig. Operative und interventio-
nelle Therapieergebnisse haben im Vergleich zu anderen Regionen eine gute 
langfristige Offenheitsrate.  
b) Oberschenkeltyp 
Der Oberschenkeltyp ist mit ca. 40 % die häufigste Lokalisation der peripheren 
Arteriosklerose. Zum Oberschenkeltyp gehört eine Arteriosklerose der A. fe-
moralis superficialis, der A. femoralis profunda und der A. poplitea im proxima-
len Anteil. Insbesondere die Stenose oder der Verschluss in der A. femoralis 
superficialis in Höhe des Adduktorenkanals ist eine typische Frühmanifestati-
on. Klinisch sind die Leistenpulse tastbar, aber der Poplitealpuls und die Fuß-
pulse auf der entsprechenden Seite nicht oder nur noch abgeschwächt. 
c) Peripherer Typ 
Liegt ein Verschluss im Bereich der Trifurkation oder distal davon vor, spricht 
man von einem Unterschenkeltyp. Eine Sonderform sind Verschlüsse im Be-
reich der Digitalarterien. Diese werden auch als akraler Typ bezeichnet. Der 
periphere Typ muss nicht mit einer Claudicatio intermittens einhergehen, son-
dern wird häufig erst durch nicht heilende Wunden an den Zehen bemerkt. 
 
Eine Kombination einzelner Verschlusstypen ist nicht selten. Der kombinierte Ver-
schluss im Becken und Oberschenkel ist dabei mit 50 % aller Kombinationstypen 
deutlich häufiger als die Kombination vom Oberschenkel- und Unterschenkelver-
schlusstyp mit etwa 25 %. Die Kombination zwischen Becken- und Unterschenkel-









1.1.7 Diagnostik der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit 
 
Die Diagnose der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit kann in vielen Fällen 
durch eine körperliche Untersuchung sowie eine gezielte Anamnese erfolgen. Die 
differentialdiagnostische Abgrenzung orthopädischer und neurologischer Krankheits-
bilder gelingt durch die detaillierte Beschreibung der Symptome. Bei der körperlichen 
Untersuchung ist insbesondere die seitenvergleichende Untersuchung der Leisten-
pulse, der Poplitealarterienpulse und der Knöchelarterienpulse notwendig. Allerdings 
erfordert das Tasten der Pulse große Erfahrung und ist nicht als valides Nachweis-
verfahren einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit anerkannt (Lundin et al., 
1999). 
Als spezifische Screeningmethode steht die Oszillographie und die Bestimmung des 
Knöchel-Arm-Indexes zur Verfügung. Aufgrund einer geringen Fehlerrate und besse-
ren Reproduzierbarkeit hat die Bestimmung des Knöchel-Arm-Index weite Verbrei-
tung gefunden. Für die Bestimmung des Knöchel-Arm-Index wird der systolische sys-
temische Blutdruck beiderseits über der A. brachialis nach Riva Rocchi und die 
systolischen Knöchelarteriendrücke mittels Dopplertechnik bestimmt. Ein Köchel-
Arm-Index < 0,9 gilt als pathologisch. Akzeptiert man die Angiographie als „golden 
standard“ für den Nachweis einer hämodynamischen bedeutsamen peripheren arte-
riellen Verschlusskrankheit, so wird für einen Köchel-Arm-Index <0,9 eine Sensitivität 
von 99 % und eine Spezifität von 95 % hinsichtlich des Nachweises einer peripheren 
arteriellen Verschlusskrankheit beschrieben (Carter et al., 1985; Yao et al., 1993). 
  
Der Knöchel-Arm-Index kann bei Patienten mit guter Perfusion über die Kollateralen 
oder bei Patienten mit partialem Verschluss einer oder zwei der drei Unterschenkel-
arterien normal ausfallen. In solchen Fällen ist die Durchführung  zusätzlicher Tests 
mit Belastung und reaktiver Hyperämie für die Differenzierung  notwendig (Criqui et 
al., 1985; Fowkes et al., 1991). So waren unter 613  Männern und Frauen im mittle-
ren Alter von 66 Jahren 16 % mit isolierten Verschlüssen der kleinen Gefäße, die bei 
der Messung des Knöchel-Arm-Index nicht als Patienten mit einer peripheren arte-
riellen Verschlusskrankheit entdeckt wurden (Criqui et al., 1985).   
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 Bei grenzwertigem Knöchel-Arm-Index kann eine Laufbandergometrie mit nachfol-
gender Bestimmung des Indexes indiziert sein. Die Belastung der Beine bei der Er-
gometrie führt zu einer metabolischen Dilatation der arteriellen Strombahn distal des 
Strombahnhindernisses. Wird die notwendige Steigerung der Durchblutung durch 
eine vorgeschaltete Stenose oder eine Verschluss behindert, sinkt der postocclusive 
Druck. Daher sinkt bei Patienten, die zuvor eine grenzwertige Situation mit einem 
Index um 0,9 oder darüber hatten, der Druckindex und die periphere arterielle Ver-
schlusskrankheit wird demaskiert.   
 
Am Ende der diagnostischen Kette steht die Bildgebung zur Verifizierung und Cha-
rakterisierung der zugrundeliegenden Gefäßläsionen (Stenose oder Verschluss, Kal-
zifikation oder Thrombus). Als nichtinvasive Untersuchungsmethode eignet sich die 
farbkodierte Duplexsonographie. Mit zunehmender Verbesserung der MRT-
Angiographie wird auch diese Technik zur primären Bildgebung eingesetzt. Ihre Vor-
teile im Vergleich zur Duplexsonographie liegen in der übersichtlichen zusammen-
hängenden Darstellung der Gefäße, ihre Nachteile in einer geringeren Detailauflö-
sung. Die Angiographie als invasive bildgebende Maßnahme hat im Rahmen der 
Diagnostik an Bedeutung verloren.  
 
 
1.2  Chronisch kritische Ischämie  
 
1.2.1 Definition der chronisch kritischen Ischämie 
 
Die von Fontaine et al. 1954 eingeführte Einteilung der peripheren arteriellen Ver-
schlusskrankheit empfiehlt eine einfache Unterscheidung in Patienten mit Ruhe-
schmerz und Patienten mit Gewebeschäden. Bei diesen Patienten liegt eine ausge-
prägte Durchblutungsstörung bereits in Ruhe vor. Im Gegensatz dazu haben Patien-
ten mit einer Claudicatio keine Durchblutungsstörungen  in Ruhe sondern nur unter 
Belastung.  
 
Im Laufe der Jahre wurde an der Einteilung nach Fontaine kritisiert, dass sie zu  grob 
ist, und innerhalb der Patienten mit Gewebeschäden nicht Patienten mit kleinen Lä-
 15 
sionen, die gut zur Abheilung zu bringen sind, und ausgeprägten Gangränen, die nur 
noch einer Amputation zugeführt werden können, differenziert.  
 
Bereits 1981 wurde als Ergebnis einer Arbeitsgruppe zum Thema „periphere arteriel-
le Verschlusskrankheit“ im British Journal of Surgery  der Begriff der chronisch kriti-
schen Ischämie (CKI) vorgeschlagen, um die schlechte Prognose einer bestimmten 
Patientengruppe zu verdeutlichen (Jamieson C., 1982). Im Gegensatz zu Patienten 
mit einer stabilen Claudicatio und solchen, bei denen die Durchblutungsstörung 
durch operative oder interventionelle Verfahren therapiert werden kann, versteht man 
heute unter Patienten mit einer chronisch kritischen Ischämie solche, die trotz aller 
Anstrengungen der Medizin eine schlechte Prognose hinsichtlich Amputation haben.  
 
In der 1981 formulierten Definition wurde ein absoluter Knöchelarteriendruck kleiner 
40 mm Hg bei Patienten mit Ruheschmerz und kleiner 60 mm Hg bei Patienten mit 
trophischen Läsionen als Hinwies auf des Vorliegen einer CKI gefordert (Wolfe JHN., 
1988).  
 
1986 wurde von “Committee on reporting standards of the Society for Vascular Sur-
gery (SVS)” und dem “ North American Chapter of the International Society of Cardi-
ovascular Surgery (ISCVS)” diese Definition übernommen und um die Angabe eines 
Zehenarteriendrucks kleiner 30 mm Hg für Patienten mit unzureichend bestimmbaren 
Knöchelarteriendrucken ergänzt. (Society for Vascular Surgery, 1986) 
 
In 1997 analisierten Wolfe und Wyatt die Literatur erneut und schlugen eine Differen-
zierung der Patienten mit chronisch kritischer Ischämie vor in solche mit einem nied-
rigen Risiko und solche mit einem hohen Risiko der Amputation (Wolfe et al., 1997). 
Bei Patienten mit Ruheschmerz und einem absoluten Knöchelarteriendruck über 40 
mm Hg verloren innerhalb des ersten Jahres 73% ihr Bein oder verstarben. Bei Pati-
enten mit Ruheschmerz und einem Druck unter 40 mm Hg betrug der Anteil nach 
einem Jahr 95%.  
 
Die vorgeschlagenen Definitionen der chronisch kritischen Ischämie fanden jedoch 
nur begrenzte Verbreitung, bis im Jahre 2000 die Transatlantic Intersociety Consen-
sus Conference (TASC) sich dieses Themas annahm. Ziel dieser TASC- Empfehlun-
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gen war es, eine möglichst weitgefasste Definition zu finden, die alle Patienten mit 
schlechter Prognose einschließt. Danach kann von einer chronisch kritischen Ischä-
mie gesprochen werden, wenn  der Patienten Ruheschmerzen, ein Ulkus oder eine 
Gangrän hat und  
 
der absolute Knöchelarteriendruck  <50-70 mm Hg oder 
 
der absolute Zehenarteriendruck <30-50 mm Hg oder 
 
der transkutane Sauerstoffpartialdruck <30-50 mm Hg liegt. 
 
Obwohl die Prognose des Patienten mit einer peripheren arteriellen Verschluss-
krankheit grundsätzlich von seiner koronaren bzw. zerebrovaskulären Mortalität be-
stimmt wird, unterscheiden sich Patienten mit einer chronisch kritischen Ischämie 
hinsichtlich ihrer Prognose deutlich von Patienten mit einer Claudicatio intermittens. 
Bei Patienten mit einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit zeigen Langzeit-
studien, dass innerhalb von 5 Jahren nach klinischer Manifestation der Erkrankung 
etwa 30 % der Patienten versterben und etwa 1 – 3 % eine Amputation erleiden (Ou-
riel et al., 2001, Dormandy et al., 1999). Bei Patienten mit einer chronisch kritischen 
Ischämie liegt die primäre Amputationsrate innerhalb der ersten sechs bis zwölf Mo-
nate bei 10 % bis 40 % (TASC, 2000). Ihre Mortalität liegt nach einem Jahr bei 20 % 
und nach 5 Jahren bei 40 bis 70 % (Dormandy et al., 1999).   
 
Aufgrund dieser deutlichen Unterschiede in der Prognose wird für klinische Studien, 
die auch Patienten mit peripheren Durchblutungsstörungen rekrutieren, die Unter-
scheidung der Patienten mit stabiler Claudicatio und mit chronisch kritischer Ischämie 
empfohlen (TASC, 2000). Nur so ist eine Vergleichbarkeit der Ergebnisse möglich. 
 
 
1.2.2 Epidemiologie der chronisch kritischen Ischämie 
 
Genaue Daten zur Prävalenz der chronisch kritischen Ischämie fehlen, da in den 
vorhandener Studien zur Epidemiologie der peripheren arteriellen Verschlusskrank-
heit die chronisch kritische Ischämie bisher keine Berücksichtigung fand.  
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Catalano et al., beobachteten in einer prospektiven 7jährigen Untersuchung 200 Pa-
tienten mit einer Claudiactio intermittens  und 190 Kontrollpatienten ohne periphere 
arterielle Verschlusskrankheit.  
Darüber hinaus analysierten sie über 3 Monate die Rate an Patienten, die wegen 
einer chronisch kritischen Ischämie hospitalisiert wurden und sammelten Daten zur 
Amputationsrate in Norditalien. Durch Abgleich der gesammelten Daten berechneten 
sie für Menschen im Alter über 45 Jahre eine Inzidenz der chronisch kritischen I-
schämie von 450 bis 650 auf 1 Million Einwohner und Jahr (Catalano  et al., 1993).  
 
Eine ähnliche Größenordnung von 400 auf 1 Million und Jahr wurde für die chronisch 
kritische Ischämie in Großbritannien berechnet. Grundlage war eine Fragebogenakti-
on, die von der „Vascular Surgical Society of Great Britain and Ireland“ im Jahre 
1995 durchgeführt wurde (The Vascular Surgical Society of Great Britain and Ireland, 
1995). 
 
Die Inzidenz der chronisch kritischen Ischämie kann auch aus der besser dokumen-
tierten Prävalenz der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit abgeleitet werden. 
Nimmt man die Prävalenz mit 3 % an und akzeptiert, dass innerhalb von 5 Jahren 5 
% dieser Patienten eine chronisch kritische Ischämie entwickeln, errechnet sich e-
benfalls eine Inzidenz von etwa 300 pro 1 Million Einwohner und Jahr.  
 
Schließlich kann die Inzidenz der chronisch kritischen Ischämie aus der Anzahl der 
Amputationen geschätzt werden. Nimmt man an, dass 90 % aller großen Amputatio-
nen auf dem Boden einer chronisch kritischen Ischämie notwendig werden und dass 
25 % aller Patienten mit einer chronisch kritischen Ischämie eine Amputation er-
leiden, berechnet sich die Inzidenz der chronisch kritischen Ischämie mit 500 bis 
1000 pro Million und Jahr.  
 
Obwohl diese Schätzungen alle mit Fehlern behaftet sind, führen ihre Ergebnisse 






1.2.3.  Risikofaktoren der chronisch kritischen Ischämie  
 
Die Risikofaktoren, die das Auftreten einer chronisch kritischen Ischämie begünsti-
gen sind die gleichen wie für die periphere arterielle Verschlusskrankheit generell. 
Die wichtigsten sind das Alter, fortgesetzter Nikotinabusus und Diabetes mellitus.  
 
Von allen Risikofaktoren kommt dem Alter als unveränderbare Größe die bedeu-
tendste Rolle zu. Dies spiegelt sich in einer mit dem Alter rapide ansteigende Ampu-
tationsrate wieder. Eine prospektive schwedische Untersuchung, die über 3 Jahre die 
Amputationsraten analysierte, berichtet, dass 45 % aller Amputationen bei Patienten 
mit Alter von 80 Jahren und mehr durchgeführt wurden (Liedberg et al., 1983). Eine 
nationale Dänische Studie, die die Entlassungsdiagnose aufschlüsselte, berichtet 
über eine Amputationsinzidenz von 0,3 auf 100.000 Einwohner im Jahr bei Men-
schen unter 40 Jahren und von 226 pro 100.000 Einwohnen, die älter als 80 Jahre 
sind (Eickhoff et al., 1980). 
 
 
1.3. Mediasklerose Mönckeberg 
 
1.3.1 Definition der Mediasklerose Mönckeberg 
 
 
Die Mediasklerose Mönckeberg ist benannt nach dem deutschen Pathologen Johann 
Georg Mönckeberg, 1877–1925. Synonym wird auch von der Mönckeberg- Arterio-
pathie, der Mönckeberg- Mediasklerose oder Mönckeberg- Mediakalzinose gespro-
chen. In der englischsprachigen Literatur haben sich Begriffe wie medial-sclerosis, 
Mönckebergs calcification oder Mönckebergs degeneration etabliert.  
 
Die Mediasklerose Mönckeberg ist wie die Arteriosklerose eine Erkrankung der arte-
riellen Gefäße, die typischerweise mit Kalzifikationen der Gefäßwand einhergehen. 
Im wesentlichen unterscheiden sich die Erkrankungen durch die räumliche Lokalisa-
tion der Gefäßverkalkungen:  
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- Bei der Mediasklerose sind die Verkalkungsprozesse im Bereich der arteriel-
len Media lokalisiert, folglich treten keine Intimaläsionen und somit keine Ste-
nosierungen des Gefäßlumens auf.  
 
- Hingegen sind arteriosklerotische Verkalkungen primär im Intimabereich loka-
lisiert, wobei bei Fortschreiten eine sekundäre Beteiligung anderer Gefäß-
schichten möglich ist. 
 
Da die Mediasklerose nicht zu Veränderungen der endoluminalen Grenzflächen 
führt, ist sie in aller Regel asymptomatisch. Das Befallsmuster der Gefäße bei der 
Mediasklerose Mönckeberg und der Arteriosklerose ist unterschiedlich. Die Medi-
asklerose befällt bevorzugt muskuläre Arterien der unteren Extremität, insbesondere 
im Oberschenkelbereich (Silbert S et al., 1953; Sucker et al., 1999). Es soll jedoch 
betont werden, dass die Erkrankung auch in anderen Gefäßprovinzen vorkommen 
kann und gelegentlich ein systemisches Befallsmuster aufweist. Neben dem typi-
schen Befall der unteren Extremität sind auch Beteiligung der Beckengefäße, der 
Aorta, der Viszeralarterien und der Koronargefäße in der Literatur beschrieben wor-
den (Lachman et al., 1977). 
 
Im Gegensatz zur Mediasklerose Mönckeberg betrifft die Arteriosklerose sowohl Ar-
terien vom muskulären als auch vom elastischen Typ, insbesondere Aorta und deren 
große Äste sowie Koronargefäße. Ein gemeinsames Auftreten der Mediasklerose 
und Arteriosklerose in einem Gefäßabschnitt ist möglich. Sowohl bei Mediasklerose 
als auch bei arteriosklerotischen Gefäßveränderungen erfolgt die Einlagerung von 
Calcium in die Gefäßwand in Form von Hydroxyapatit (Hirsch et al., 1993). 
 
 
1.3.2 Epidemiologie der Mediasklerose Mönckeberg  
 
Zur absoluten Häufigkeit der Mediasklerose Mönckeberg liegen keine exakten Zah-
len vor. Die relative Häufigkeit im Verhältnis zur Arteriosklerose wird mit 1:200 ange-
geben. Männer sind mit einem Verhältnis von 3:2 häufiger betroffen als Frauen. Die 
Häufigkeit der Mediasklerose bei Typ-2-Diabetikern wird mit 4 bis 9% angegeben 
(Janka et al., 1980). In einer dopplersonographischen Untersuchung fand sich bei 
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nahezu 16 % unselektionierter diabetischer Patienten der typische Befund einer peri-
pheren arteriellen Verschlusskrankheit, hingegen zeigten 9 % der Patienten den Be-
fund einer Mediasklerose (Janka et al., 1980). Eine gleichzeitige arteriosklerotisch 
bedingte arterielle Verschlusskrankheit wurde bei 18,9 % der Patienten mit Medi-
asklerose nachgewiesen (Hirschl et al., 1991) 
 
 
1.3.3 Ätiologie und Pathogenese der Mediasklerose Mönckeberg  
 
Bei der Mediasklerose Mönckeberg (Mönckeberg JG., 1903; Mönckeberg JG., 1913) 
kann man zwischen primärer (idiopathischer) Form und sekundären Formen, die in 
der Regel mit einem Diabetes mellitus oder einer chronischen Niereninsuffizienz as-
soziiert sind, unterscheiden (Lanzer et al., 1998). Ätiologisch liegt bei Assoziation mit 
dem Typ-2-Diabetes eine autonome Denervation der Gefäße im Rahmen der Neuro-
pathie zugrunde (Reichel G., 1987).  
 
Die bei der Mediasklerose Mönckeberg auftretende Verkalkung hat Ähnlichkeit mit 
der Arteriosklerose. Auch hier konnten Funktionsproteine des Knochenstoffwechsels 
in der Gefäßwand nachgewiesen werden (Shanahan et al., 1997). Insgesamt liegen 
bisher jedoch nur wenige Daten zur Molekularpathogenese der Mediasklerose Mön-
ckeberg vor. 
 
1.3.4 Klinik der Mediasklerose Mönckeberg  
 
Ohne begleitende Arteriosklerose ist die Mediasklerose Mönckeberg in der Regel 
asymptomatisch. Insbesondere werden Symptome der arteriellen Minderperfusion 
unter Ruhebedingungen nicht beobachtet (Sucker et al., 1999). Bei vermehrter Mus-
keldurchblutung unter Belastung können jedoch notwendige Adaptationsvorgänge 
aufgrund der Rigidität der Gefäßwände erschwert werden, was eine passagere Min-
derperfusion zur Folge haben könnte. Tritt die Erkrankung in Kombination mit einer 
arteriosklerotischen Gefäßschädigung auf, so ist die Symptomatik durch die Arterio-
sklerose bestimmt. Diese manifestiert sich klinisch in Form unterschiedlicher Ischä-
miesyndrome als Zeichen der Minderperfusion der Endorgane. 
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 1.3.5 Diagnostik der Mediasklerose Mönckeberg 
 
Die klinische Untersuchung bei Patienten mit isolierter Mediasklerose ist unauffällig, 
während bei Patienten mit arteriosklerotischen Gefäßveränderungen häufig Pulsab-
schwächung beziehungsweise Pulsverlust, arterielle Strömungsgeräusche sowie 
Zeichen der arteriellen Minderperfusion nachweisbar sind. Aufgrund der fehlenden 
Symptomatik wird die Diagnose der Mediasklerose Mönckeberg meistens zufällig als 
Nebenbefund bei der Abklärung arterieller Durchblutungsstörungen oder bei der In-
terpretation radiologischer Befunde gestellt. Typischer Befund bei Mediasklerose 
Mönckeberg ist die Messung erhöhter Blutdruckwerte in der „Continuous- Wave“-
Doppler-Sonographie (CW Doppler) der Extremitäten, die durch die mangelnde 
Kompressibilität der Gefäße hervorgerufen wird (Hansgen et al., 1981; Janka et al., 
1980). Ein erhöhter Knöchel-Arm-Index wird daher als Hinweis auf eine Mediasklero-
se Mönckeberg angesehen.  
 
Treten Mediasklerose und Arteriosklerose gleichzeitig auf, ergibt sich ein fälschlich 
erhöhter Knöchel-Arm-Index. Dieser eignet sich dann nicht zur Einschätzung der ar-
teriellen Minderperfusion. Radiologisch zeigen sich bei Mediasklerose Mönckeberg 
im typischen Fall spangenartige bis diffuse ringförmige Verkalkungen der Gefäße 
vom muskulären Typ, wobei die Gefäße oft langstreckig oder im ganzen Verlauf be-
troffen sind. Die Gefäße kommen somit bereits in nativen Röntgenaufnahmen zur 
Darstellung. Hingegen sind arteriosklerotische Gefäßverkalkungen im nativen  Rönt-
genbild in der Regel nur bei fortgeschrittener Arteriosklerose nachzuweisen, wobei 
die Verkalkungen hierbei in der Regel nicht langstreckig, sondern eher kurzstreckig 
und versprengt imponieren. Die B-Bild-Sonographie ermöglicht aufgrund der guten 
Auflösung die topographisch exakte Lokalisation von Gefäßverkalkungen in der Arte-
rienwand. Bei isolierter Mediasklerose zeigen sich Calciumablagerungen lediglich im 
Mediabereich. Da die Intima nicht betroffen ist, stellen sich die endoluminalen Grenz-
flächen glatt dar. Arteriosklerotische Gefäßveränderungen zeigen hingegen aufgrund 
intimaler Kalksalzeinlagerung eine Verbreiterung der Intima sowie eine Unregelmä-
ßigkeit der endoluminalen Grenzflächen mit eventuell stenosierendem Charakter. Im 
Koronargebiet ermöglicht die intrakoronare Sonographie die topographisch exakte 
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Lokalisation von Calciumdepots und somit die Differenzierung von Mediasklerose 
und arteriosklerotisch bedingter koronarer Herzkrankheit.  
 
Auch die Angiographie ergibt somit bei Mediasklerose Mönckeberg eine glatte Dar-
stellung der endoluminalen Grenzflächen, während bei Arteriosklerose Gefäßunre-
gelmäßigkeiten, Stenosen und eventuell Verschlüsse auftreten.  
 
 
1.4 Grundlagen der Dopplertechnik 
 
Für die Diagnostik der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit, der chronisch kriti-
schen Ischämie und der Mediasklerose Mönckeberg in epidemiologischen Studien ist 
die Dopplertechnik zur Bestimmung der Knöchelarteriendrücke bzw. des Knöchel-
Arm-Indexes eine wesentliche Voraussetzung. Daher soll an dieser Stelle die Tech-
nik und mögliche Fehlerquellen gesondert beschrieben werden.  
 
Die Ultraschall- Doppler-Technik macht sich zwei physikalische Phänomene zunutze: 
 
• Hochfrequenter Ultraschall durchdringt biologische Gewebe und wird an 
Grenzflächen zwischen Geweben unterschiedlicher (akustischer) Dichte teil-
weise reflektiert. 
• Befinden sich diese Grenzflächen in Bewegung, tritt aufgrund des Doppler-
Effektes beim reflektierten Ultraschall eine Frequenzänderung gegenüber der 
Sendefrequenz ein.  
 
In Blutgefäßen wird Ultraschall vor allem an den Erythrozyten reflektiert. Die Ultra-
schall- Doppler- Geräte können also aufgrund von Frequenzänderungen, die durch 
die Reflexion an vorbeiströmenden Erythrozyten verursacht werden, arterielle und 
venöse Blutströmung nachweisen. Qualitativ gibt das registrierte Signal die Strö-






Es gilt dabei folgende Beziehung: 
     U2Fa * cos β 
∆ F = V*  c 
 
∆ F =  Differenz zwischen Frequenz des ausgesandten (Fa) und des  
frequentierten  Ultraschalls; 
V =  Blutstromgeschwindigkeit; 
β =  Einfallswinkel des ausgesandten Ultraschalls zur Gefäßlängsachse; 
c =  Geschwindigkeit des Ultraschalls im Gewebe. 
 
    U2Fa * cos β 
Soweit          c konstant zu halten ist gilt: ∆ F proportional V. 
 
 
Ein Sender im Kopf der Doppler- Sonde schickt kontinuierlich Ultraschallwellen aus, 
die von den vorbeiströmenden Erythrozyten unter entsprechender Frequenzände-
rung (Doppler- Effekt) reflektiert und von einem Empfänger im Sondenkopf aufge-
nommen werden.  
 
Die Frequenzverschiebung des reflektierten Ultraschalls ist also der Blutstromge-
schwindigkeit direkt proportional. Das beste Dopplersignal wird empfangen, wenn der 
Winkel β der Dopplersonde zum untersuchten Gefäß etwa 45° beträgt (Abb. 2). Be-
trägt er 90°, kann kein bzw. nur ein schwaches, von Gefäßwandbewegungen erzeug-
tes Signal empfangen werden (cos 90° = 0). Es sei darauf hingewiesen, dass ober-
flächennahe Gefäße üblicherweise weitgehend parallel zur Hautoberfläche verlaufen.  
 
Das unverarbeitete Dopplersignal ist ein Frequenzspektrum entsprechend den unter-
schiedlichen Geschwindigkeiten der einzelnen Blutstromschichten (z.B. normales 
paraboloides Strömungsprofil wie in Abb. 2), aus dem im Idealfall die vorherrschende 











Abb. 2: Prinzip der Ultraschall-Dopper-Mehtode: Der an den vorbeiströmenden 
Blutkörperchen reflektierte Ultrashcall zeigt gegenüber dem ausgesand-




Es werden bevorzugt Dopplergeräte mit Arbeitsfrequenzen von etwa 8 bis 10 MHz 
und 3 bis 5 MHz verwendet. Für die Auswahl gerade diese Frequenzen 
sind zwei Gesichtspunkte entscheidend: 
 
• Von der Frequenz ist die Eindringtiefe abhängig. Je höher die Frequenz, desto 
geringer die Eindringtiefe (bei 8 MHz maximal 3,5 cm, bei 4 MHz maximal 8 
cm); 
 
• Von der Frequenz ist die geringste noch zuverlässig nachweisbare Geschwin-
digkeit (Empfindlichkeit) abhängig (bei 8 MHz etwa 3 cm/s minimal).  
 
 
 Falsch zu hoch Falsch zu niedrig 
 
- Blutdruck am Oberarm falsch zu 
niedrig (AVK der oberen Extremität 
beiderseits) 
- Mediasklerose Mönckeberg 
- Hautsklerose 
- Beinödeme 
- zu langsames Aufblasen der RR-
Manschette 
- stark angehobener Oberkörper 
- Manschette zu schmal (dicke Wa-
de, Messung am Oberschenkel) 
 
- Vorübergehendes Abrutschen der 
USD- Sonde beim Ablassen des 
Manschettendrucks 
- Abdrücken des Gefäßes mit der 
USD-Sonde 
- Verschluss zwischen Manschette 
und Beschallungsstelle 
- Ganz randständige Beschallung 
des Gefäßes  
- Zu rasches Ablassen des Man-
schettendrucks 
- Zu kurze Ruhepause vor der Mes-
sung 
 
Tab. 2: Fehlermöglichkeiten bei der Messung des Ruheblutdrucks mit Ultraschall- 
Doppler.  
 
Prinzipiell erfasst man mit der Ultraschall- Doppler-Technik immer den Blutdruck auf 
Höhe der Manschette. Um Fehlbeurteilungen durch periphere Arterienverschlüsse zu 
vermeiden, muss die Ultraschall-Doppler-Sonde immer unmittelbar distal der Blut-
druckmanschette angesetzt werden. Bei Patienten mit Hypertonie können sich auch 
bei ausgeprägter Durchblutungsminderung peripher im Vergleich zu Normotonikern 
hohe Druckwerte finden, da trotz großem kollateralem Druckgradienten noch hohe 
periphere Drücke resultieren. Bei schweren Gefäßverkalkungen infolge der Medi-
asklerose Mönckeberg versagt das Dopplerverfahren, da falsch hohe Druckwerte 
bestimmt werden. In Tabelle 2 sind die wichtigen und häufigen Fehlerquellen bei der 





 2.  Fragestellung 
 
In der vorliegenden Arbeit wird die Prävalenz der peripheren arteriellen Durchblu-
tungsstörungen erstmals auf der Basis einer bevölkerungsbasierten Studie beschrie-
ben. Die analysierten Daten sind Teil der Heinz Nixdorf RECALL-Studie.  
 
Dabei werden neben der peripheren arteriellen Durchblutungsstörung gesondert die 













































Abb. 3: Logo der Heinz Nixdorf Recall Studie 
 
Die Heinz Nixdorf Recall Studie (HNRS) ist eine prospektive Beobachtungsstudie.  
Das Kürzel ergibt sich aus den Anfangsbuchstaben des offiziellen englischsprachi-
gen Titels der Studie: RECALL = Risk Factors, Evaluation of Coronary Calcification, 
and Lifestyle (Risikofaktoren, Erhebung koronarer Verkalkung und Lebensstil). Die 
Finanzierung der Studie erfolgte durch die Heinz Nixdorf  Stiftung mit Sitz in Essen.  
 
Ziel der HNRS ist es, den prädiktiven Wert der Bestimmung des Koronarkalks mittels 
Computertomographie in Abhängigkeit des individuellen Patientenrisikos hinsichtlich 
der Ereignisse „Herztod“ und „Myokardinfarkt“ zu evaluieren (Schmermund et al., 
2002). Das individuelle Risiko wird durch anamnestische Daten, Komorbidität und 
Nachweis sowohl klassischer als auch neuerer Risikofaktoren bestimmt. Im Rahmen 
der Erfassung der Komorbidität werden die Probanden auch hinsichtlich der periphe-






































demBegrüßung, Einführung, Probandeninformation, Einverständniserkl
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Nachbeobachtung über 5 Jahre 
b. 4: Design und Aufbau der Heinz Nixdorf Recall Studie 
.  Rekrutierung der Probanden  
s den Einwohnermeldeämtern der Städte Essen, Mülheim und Bochum wurden 
allsstrichproben (simply random) von insgesamt 8890 Männern und Frauen in 
r von 45 - 75 Jahren gezogen. Die Ziehungen der Stichproben erfolgten zu Be-
n der Feldphase, um so die aktuellsten Stichprobenadressen zu erhalten. Bei je-
 Einwohnermeldeamt wurde eine ungewichtete Brutto-Stichprobe gezogen. Für 
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die Stichprobenziehungen wurde ein disproportionaler Ansatz gewählt, um stabile 
Aussagen bei den Analysen von regionalen Unterschieden zwischen Essen, Bochum 
und Mülheim erhalten zu können (Tabelle 3).  
 
Anhand der von den Einwohnermeldeämtern gelieferten Stichproben (Bruttostichpro-
ben der Einwohnermeldeämter) wurde überprüft, ob die Ziehungsanweisungen ein-
gehalten wurden und die Datensätze vollständig waren. In regelmäßigen Abständen 




 Einwohnerzahl1 Proportionale 
Gewichtung 
Gew.            N2
Disproportionale 
Gewichtung 


















51%             1607 
 
34%             1071 
 
15%             472 
 
100%           3150 
 
33%              1050 
 
33%              1050 
 
33%              1050 
 
100%            3150 
 
 
1)  Männer und Frauen; kompletter Alters- Range; 1997 
2)  Netto-Stichprobe (d.h. geeignete Probanden für Analyse mit 5-Jahres-Nach-
verfolgung 
 
Tab. 3: Gewichtungsverfahren der Stichprobenziehungen 
 
Unter Berücksichtigung der Teilnahmerate (54,2%) wurden zwischen 2000 und 2003 
von den 8890 kontaktierten Personen 4735 Personen nach folgenden Kriterien ein-
geschlossen: 
 
- Deutsche Staatsbürgerschaft 
- Wohnort in Essen, Bochum oder Mülheim 
- Alter 45-75 Jahre bei erstem Anschreiben bei der Basiserhebung 
- Vorliegen einer schriftlichen Einverständniserklärung 




Für Probanden, die nicht an der Studie teilnahmen, wurden die Nichtteilnahme-
Gründe sorgfältig dokumentiert. Aus Erfahrungen mit der Bevölkerungsstichprobe im 
Rahmen der „Europäischen Verbundstudie zu arbeitsplatzbedingten Erkrankungen“ 
wird folgende Kategorisierung der Nichtteilnahmegründe angewendet:  
 
- Verstoß gegen Einschlusskriterien 
• Manifeste koronare Herzkrankheit 
• Schwangerschaft 
• Zielperson mit mangelnden Sprachkenntnisse 
• Studienpersonal bzw. Angehörige des Studienpersonals (Lebenspart-
ner, Verwandte 1. Grades) 
- Fehlende Erreichbarkeit 
• Adresse unbekannt/falsch/existiert nicht 
• Zielperson verstorben 
• Zielperson verzogen (Wegzug aus Essen, Bochum, Mühlheim) 
• Zielperson nie erreicht 
• Zielperson aus beruflichen Gründen über längere Zeit nicht am Wohnort 
• Zielperson in Justizvollzuganstalt 
• Zielperson in Heil- oder Pflegeanstalt 
• Zielperson in Altersheim 
• Zielperson leidet an chronischer Erkrankung oder schwerer Behinde-
rung, die ein Interview nicht durchführbar erscheinen lässt (z.B. Hör -
und Sprachverlust) 
- Verweigerung 
• Kein Interesse, vom Sinn und Zweck nicht überzeugt 
• Keine Zeit 
• Untersuchungsdauer zu lange 
• Datenschutzrechtliche Bedenken  
• Definitive Verweigerung ohne Angabe von Gründen  
• Verweigerung, da Zielperson zu krank 
• Verweigerung, da Partner der Zielperson pflegebedürftig 






Alle epidemiologischen Erhebungsinstrumente wurden Testläufen unterzogen und 
die Ziehung der Adressen wurde nach dem Votum der Ethikkomissionen der Univer-
sitäten Essen und Witten/Herdecke über die zuständigen Einwohnermeldeämter or-
ganisiert. In Abstimmung mit dem Datenschutzbeauftragten erfolgte die Entwicklung 
der Anschreiben und des Studienlogos (Abb. 3). Zur Information der Bevölkerung 
wurde die Öffentlichkeitsarbeit vorbereitet. 
 
Alle Probanden durchliefen eine Basisuntersuchung, die eine ausführlichen Frage-
bogen beinhaltete (Abb. 4). Bezogen auf die periphere arterielle Verschlusskrankheit 
wurde alle Probanden befragt:  
 
• Hat bei Ihnen ein Arzt eine Erkrankung der Beinarterien festgestellt? 
Wenn Ja: Welche Erkrankung ist das? 
1. Stenose/Verengung rechts 
2. Stenose/Verengung links 
 
• Haben Sie behindernde ziehende Schmerzen in den Beinen, wenn Sie gehen, 
die Sie zwingen, stehen zu bleiben (sog. „Schaufensterkrankheit“)?  
Wenn ja: Einordnung in Stadien: 
I. Asymptomatisch  
II. Claudicatio intermittens (Belastungsschmerz)  
III. Schmerzfreie Gehstrecke > 200 m 
IV. Schmerzfreie Gehstrecke < 200 m 
V. Ischämischer Ruheschmerz der Muskulatur  




In der HNRS wurde das Dopplergerät „lodgidop 1“ der Firma Kranzbühler verwendet, 
welches den Richtlinien der kassenärztlichen Bundesvereinigung für Ultraschallun-
tersuchungen entspricht. Es handelt sich um ein digitales bidirektional System. Die 
Dopplerdruckmessung erfolgt mit einer 8 MHz Stiftsonde.  
 
Alle Druckmessungen wurden mit der gleichen 14 cm breiten Blutdruckmanschette 
durchgeführt. Die Liege wies eine Breite von 80 cm und Länge von 200 cm auf, so 
dass die Extremitäten des auf dem Rücken liegenden Patienten auf der Liege ruhten. 
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Abb. 5: Beispiel für eine periphere Druck
gradiger Stenose der Arteria iliac
rechts 1,04, links 0,72  
 
Zu Beginn der Messungen wurden die P
informiert und aufgefordert sich ohne Strü
bänder auf die Untersuchungsliege zu leg
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Zur Messung wurde nach der Ruhephase zunächst die Blutdruckmanschette am 
rechten Oberarm angelegt (Abb. 5). Gel wurde auf die rechte Ellenbeuge aufge-
bracht und die 8 MHz Stiftsonde unter einem Winkel von 45-60° unmittelbar unter-
halb der Blutdruckmanschette in der Ellenbeuge aufgesetzt. Mit dieser Sonde wur-
den nun solange kreisende Bewegungen in der Beuge durchgeführt, bis ein pulssyn-
chrones Signal zu hören war. Dann wurde die Blutdruckmanschette schnell 20 mm 
Hg über den Wert, an dem das pulssynchrone Geräusch pausierte, aufgepumpt. An-
schließend wurde die Blutdruckmanschette langsam mit einer Geschwindigkeit von 
ca. 2 mm Hg/sek dekomprimiert. Der Druckwert des ersten hörbaren pulssynchronen 
Geräusches wurde in den Dokumentationsbogen eintragen. Die Druckmanschette 
wurde komplett dekomprimiert und der Vorgang am linken Arm wiederholt. 
 
Die gleiche Blutdruckmanschette wurde dann an der linken Fessel angelegt. Die 
Dopplersonde wurde unter einem Winkel von 45 - 60° dorsal des medialen Knöchels 
aufgesetzt und das Dopplersignal der Arterie tibialis posterior abgeleitet. Nach dem 
schnellen supersystolischen Aufpumpen der Blutdruckmanschette wurde beim lang-
samen (ca. 2 mm Hg/sek) Ablassen des Kompressionsdruck das erste hörbare 
Doppler-Signal als systolischer Druck in der A. tibialis posterior gewertet. Die Blut-
druckmanschette wird komplett dekomprimiert. Anschließend wurde die Messung 
über der Arteria dorsalis pedis durchgeführt. Dann wurde der Vorgang am rechten 
Fuß wiederholt. 
 
Der Knöchel-Arm-Index als Quotient des systolischen Druckwertes der Knöchelarte-
rie zu der Oberarmarterie wurde für das rechte und das linke Bein bestimmt. Zur Er-
mittlung des Knöchel-Arm-Index in der HNRS wurde jeweils für das rechte und linke 
Bein der höhere systolische Druckwert der beiden Knöchelarterien durch den höhe-









3.4. Definition der peripheren Durchblutungsstörungen  
 
3.4.1  Definition der arteriellen Verschlusskrankheit  
 
Eine periphere arterielle Verschlusskrankheit wurde angenommen, wenn an einem 
Bein ein Köchel-Arm-Index < 0,9 bestimmt wurde, oder, wenn der Proband schon bei 
der Erhebung der Krankengeschichte angab, wegen einer peripheren arteriellen Ver-
schlusskrankheit behandelt worden zu sein. Letztere Probanden würden bei erfolg-
reicher Wiederherstellung der Perfusion bei der Bestimmung des Knöchel-Arm-Index 
einen Normwert aufweisen und daher nicht als Probanden mit einer peripheren arte-
riellen Verschlusskrankheit erfasst werden.  
 
3.4.2  Definition der chronisch kritischen Ischämie  
 
Eine chronisch kritische Ischämie wurde angenommen, wenn an einem Bein  der 
absolute Knöchelarteriendruck <70 mm Hg war.  
 
3.4.3  Definition der Mediasklerose Mönckeberg 
 
Für die Bestimmung der Mediasklerose Mönckeberg werden in der Literatur ver-
schieden Grenzwerte verwendet. Daher wurde in der vorliegenden Arbeit die Präva-
lenz der Mediasklerose Mönckeberg für einen Knöchel-Arm-Index >1,3 und für eine 
Knöchel-Arm-Index >1,5 getrennt berechnet. Zusätzlich wurde ermittelt bei wie vielen 
Probanden die Knöchelarterien bei einem Manschettendruck von 260 mmHg nicht 





























Abb. 5:  Alters- und geschlechtsspezifische Verteilung der gesamten Population in 
der Heinz Nixdorf Recall Studie. 
 
 
3.5  Untersuchte Population  
 
 
Abb. 5 zeigt die alters- und geschlechtsspezifische Verteilung der gesamten Popula-
tion in der Heinz Nixdorf Recall Studie. In jeder Altersgruppe wurden ungefähr im 
gleichen Verhältnis Frauen und Männer eingeschlossen. Bei 4.735 Probanden konn-
te ein Knöchel-Arm-Index bestimmt werden. Die Messung aller drei Maximalwerte 
(maximaler systolischer Druck in den Knöchelarterien der  rechten und linken unteren 
Extremitäten bzw. maximaler systolischer Systemdruck), die zu Bestimmung des 
Knöchel-Arm-Indexes notwendig sind, war bei 4.705 Probanden möglich, bei 30 Pro-
banden (0,6%) lagen keine Werte vor.   
 
Die Gründe dafür, dass die Messungen im Einzelfall nicht möglich waren, waren sehr 
individuell: Zustand nach Mammaablation, Zustand nach Amputationen, erhöhte 
Schmerzempfindlichkeit, Ulzerationen, Oedeme und nicht nachweisbare Dopplersig-
nale über den zuvor beschriebenen Stellen der Ableitung. 
 36 n= 2378n= 2357
 3.6 Statistik 
 
Die Analyse der Prävalenz wurde am Institut für Medizinische Informatik, Epidemio-
logie und Biometrie der Universität Essen unter Verwendung des SAS-Programms 
Version 8.12 durchgeführt. Die Prävalenz wurde getrennt für fünf Jahre umfassende 
Altersgruppen (45-49, 50-54,...,70-75 Jahre) und das männliche und weibliche Ge-




























 4. Ergebnisse 
 
 
4.1 Prävalenz der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit 
 
Eine periphere arterielle Verschlusskrankheit wurde angenommen, wenn entweder 
eine Knöchel-Arm-Index < 0,9 bestimmt worden war oder wenn in der Anamnese 
eine Behandlung mit Wiederherstellung der peripheren arteriellen Perfusion statt ge-
funden hatte.  
 
Abb. 7 zeigt die Prävalenz der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit basierend 
auf der Bestimmung des Knöchel-Arm-Index allein. Dabei betrugt die Gesamtpräva-
































Abb. 7: Dargestellt ist die alter- und geschlechtsspezifische Prävalenz der peri-
pheren arteriellen Verschlusskrankheit nach den Kriterium der Knöchel-







































Abb. 8: Dargestellt ist die alter- und geschlechtsspezifische Prävalenz der peri-
pheren arteriellen Verschlusskrankheit nach Knöchel-Arm-Index - Krite-
rium und anamnestischen Daten.  
 
Abb. 8 zeigt die Prävalenz der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit bei  Be-
rücksichtigung des Knöchel-Arm-Index und der anamnestischen Daten. Danach be-
trugt die Gesamtprävalenz bei den Männern 8.2% und bei den Frauen 5.5%. Die 
Prävalenz der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit bei Berücksichtigung des 
Knöchel-Arm-Index und der anamnestischen Daten zeigt, dass bereits in der jüngs-
ten Altersgruppe der 45-49jährigen in 2,7% bzw. 3% der untersuchten weiblichen 
und männlichen Bevölkerung einer periphere arterielle Verschlusskrankheit vorlag. In 
allen Altersgruppen war die Prävalenz der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit 
bei den Männern höher als bei den Frauen. Die Unterschiede zeigten eine deutliche 
Zunahme ab dem sechzigsten Lebensjahr. In der Altersgruppe der 70-75jährigen 
litten immerhin 18,2% der Männer (dies entspricht immerhin etwa jedem fünften 
Mann) und 10,8% der Frauen an einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit. 
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4.2 Prävalenz der chronisch kritisch Ischämie 
 
Nur bei fünf älteren Probanden wurde eine maximaler systolischer Knöchelarterien-
druck kleiner als 70 mm Hg bestimmt. Dies waren 4 Männern im Alter von 51 bis 72 
Jahren (Median: 66,5 Jahren)  und 1 Frau im Alter von 74 festgestellt. Diese fünf 
Probanden machen nur 0,1 % von der gesamter Population bzw. 2 % der Probanden 
mit einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit aus. Auf eine  Berechnung der 
Prävalenz der chronisch kritischen Ischämie wurde bei dieser geringen Fallzahl ver-
zichtet, da die Ergebnisse mit einem zu großen Fehler behaftet wären.  
 
 
4.3 Prävalenz der Mediasklerose Mönckeberg 
 
Die Prävalenz der Mediasklerose Mönckeberg wurde gesondert für einen Knöchel-
Arm-Index > 1,3 und >1,5 berechnet. Die Abb. 9 zeigt die Ergebnisse.   
 
Akzeptiert man einem Knöchel-Arm-Index >1,3 als Indikator für eine Mediasklerose 
Mönckeberg, wäre diese bei etwa 13,3 % aller Männer und 6,9 % aller Frauen vor-
handen. Die Prävalenz der Mediasklerose Mönckeberg wäre damit deutlich höher als 
die Prävalenz der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit. Auffallend ist auch, 
dass die Mediasklerose  Mönckeberg im Vergleich zur peripheren arteriellen Ver-
schlusskrankheit in allen Altersgruppen etwa gleich häufig vorhanden wäre und sich 
keine Zunahme mit dem Alter zeigte, was pathophysiologisch nicht plausibel er-
scheint. 
 
Akzeptiert man einen Knöchel-Arm-Index >1,5 als Indikator für eine Mediasklerose 
Mönckeberg, wäre diese nur bei etwa 1,1 % aller Männer bzw. 0,5 % aller Frauen 
vorhanden. Auch bei dieser Definition ergäbe sich für die Mediasklerose Mönckeberg 
keine Altersabhängigkeit.  
 
Eine bei einem Manschettendruck von 260 mmHg nicht komprimierbare Knöchelarte-
rie wiesen 30 (0,6 %) Probanden auf.  
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Abb. 9: Die Prävalenz der Mediasklerose Mönckeberg getrennt für einen Knö-

















5.  Diskussion 
 
Die Studie berichtet Prävalenzdaten der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit in 
den Ruhrgebietsstädten Bochum, Essen und Mühlheim. Hochgerechnet auf ganz 
Deutschland ergibt sich daraus, dass mehr als 1,1  Mio. Männer und ca. 830.000 
Frauen im Alter vom 45 bis 75 Jahre an einer peripheren arteriellen Verschluss-
krankheit leiden. Die Prävalenz der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit steigt 
dramatisch mit dem Alter und ist bei Männern häufiger.  
 
Die vorgestellten Daten beschreiben erstmals die Prävalenz der peripheren arteriel-
len Verschlusskrankheit in Deutschland auf der Grundlage einer bevölkerungsbasier-
ten Studie. Darüber hinaus wurde versucht, auch die Prävalenz der chronisch kriti-
schen Ischämie und der Mediasklerose innerhalb derselben Population zu erfassen. 
In der untersuchten Alltagsgruppe von 45 bis 75 Jahren ist die chronisch kritische 
Ischämie demnach selten. Auf Deutschland hochgerechnet betrifft sie nach unserer 
Studie jedoch ca. 88.000 Menschen in der Altersgruppe von 45 bis 75 Jahre. Die 
Prävalenz der Mediasklerose Mönckeberg bleibt unbekannt, da eine exakte Definiti-
on der Grenzwerte zur Bestimmung der Mediasklerose Mönckeberg fehlt. Die in der 
Literatur angegebenen Grenzwerte erscheinen ungeeignet, Patienten mit einer Me-
diasklerose Mönckeberg zu definieren.  
 
 
5. 1 Messung des Knöchel-Arm-Index  
 
So einfach wie die Bestimmung des Knöchel-Arm-Index grundsätzlich ist, so unter-
schiedlich wurde sie in den verschiedenen Studien durchgeführt. Anerkannt zur Be-
stimmung des Index ist die Druckbestimmung in den Knöchelarterien und den Bra-
chialarterien. Es ist jedoch nicht verbindlich festgelegt ob nur in einer, zwei oder so-
gar in allen drei Unterschenkelarterien (Arteria dorsalis pedis, Arteria tibialis posteri-
or, Arteria fibularis) der Druck gemessen werden muss oder nicht. Wenn in zwei 
Knöchelarterien der Druck gemessen wird, sollte der höhere der beiden Werte ver-
wendet werden. Bei Mehrfachmessungen in der gleichen Arterie ist jedoch nicht ver-
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bindlich festgelegt, ob der höhere der beiden Werte oder der Mittelwert zur Berech-
nung des Köchel-Arm-Index verwendet werden soll. Ähnliche Probleme ergeben sich 
für die Bestimmung des Systemdrucks. Auch hierfür ist nicht belegt, ob der Druck an 
beiden Brachialarterien gemessen werden müssen oder nicht. Wenn der Druck an 
beiden Armen gemessen wird, kann der höhere Wert als Systemdruck angenommen 
werden oder der Mitteldruck. Es ist auch jedoch nicht verbindlich festgelegt ob der 
Systemdruck mittels Dopplertechnik oder nach Riva- Rocchi gemessen werden soll. 
 
Auf Grund der vielen kleinen Variationen bei der Bestimmung des Knöchel-Arm-
Index sind die vorhandenen Studien zur Prävalenz der peripheren arteriellen Ver-
schlusskrankheit  nur bedingt vergleichbar. So gibt es Studien, die den Knöchelarte-
riendruck nur in einer Knöchelarterie (Stoffers et al., 1996; Vogt 1993; Meijer et al., 
1998; Murabito et al., 2003), oder den Brachialarteriendruck nur an einem Arm 
(Newmann et al., 1993; Resnik et al., 2004) bestimmt haben. Eine Studie führte die 
Druckmessung am Arm im Sitzen und die Druckmessung am Fuß im Liegen aus 
(Meijer et al., 1998). Andere Studien bestimmen zwar den Brachialarteriendruck am 
beiden Armen, benutzten aber entweder den Mittelwert beider Drucke zur Berech-
nung des Knöchel-Arm-Index (Newmann et al., 1993;  McDermott et al., 2004), oder 
nahmen einfach den höheren der beiden Werte (Murabito et al., 2003; Collins et al., 
2003). Selbst in den jüngsten Studien ist die Methode der Knöchel-Arm-Index Be-
stimmung nicht komplett einheitlich. (McDermott et al., 2004 ; Selvin et al., 2004 ; 
O`Hare et al., 2004 ).  
 
Ein weiteres Problem, sind die Rahmenbedingungen zur Messung des Knöchel-Arm-
Index. Er sollte nur unter stabilen Ruhebedingungen gemessen werden. Um eine 
„Steady State“ unter Ruhebedingungen zu erreichen, wird in alten angiologischen 
Lehrbüchern eine Ruhezeit von 15 bis 20 Minuten vor den Messungen empfohlen. In 
dieser Zeit soll der Patienten entspannt auf der Untersuchungsliege liegen.  Nur ein-
zelne Studien geben die Ruhezeit vor der Messung mit etwa 5 Minuten an (New-
mann et al., 1993, Vogt et al., 1993). Ist die Ruhezeit zu kurz und werden die Ruhe-
bedingungen nicht erreicht, kann die Messung des systemischen Blutdrucks zu hoch 
ausfallen und die Messung der Knöchelarteriendrucke zu niedrig. Dies würde dazu 
führen, dass die Prävalenz der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit zu hoch 
bestimmt würde. Eine falsche Bestimmung der Prävalenz würde auch die Ergebnisse 
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von Therapiestudien, bei denen die Prognose von Patienten mit einer peripheren ar-
teriellen Verschlusskrankheit und ohne Erkrankung miteinander verglichen werden, 
verzerren.  
 
5.2  Prävalenz der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit 
 
Die Diagnose der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit kann aus der Anamne-
se abgeleitet werden, aus den geklagten Beschwerden sowie aus den Funktionsun-
tersuchungen. Die Bestimmung des Knöchel-Arm-Index ist nur eine aus der Fülle der 
funktionellen Methoden. Sie hat sich jedoch als allgemein brauchbare Methode in 
epidemiologischen Studien durchgesetzt. Mit der Bestimmung des Knöchel-Arm-
Index wird sowohl die symptomatische als auch die asymptomatische periphere arte-
rielle Verschlusskrankheit erfasst. Untersuchungen, die die Sensitivität und Spezifität 
des Knöchel-Arm-Index im Vergleich mit angiographisch dokumentierter peripherer 
arterieller Verschlusskrankheit untersucht haben, zeigten, dass ein Knöchel-Arm-
Index < 0,9 mit einer Sensitivität von 99 % und Spezifität von 95 % eine angi-
ographisch relevante arterielle Verschlusskrankheit erkennt. Das heißt, wenn die An-
giographie einen relevanten Befund zeigt, dann ist auch die Knöchel-Arm-Index 
Messung pathologisch. Patienten mit guten Kollateralkreisläufen oder mit nur seg-
mentalen Unterschenkelarterienverschlüssen können bei der Bestimmung des Knö-
chel-Arm-Index im Einzelfall aber normale Werte aufweisen.  
 
Die Bestimmung des Knöchel-Arm-Index versagt ebenfalls bei Patienten, die eine 
effektive medizinische Therapie der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit hat-
ten. Bei Patienten, die wegen einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit eine 
Bypass-Operation oder eine interventionelle Behandlung erhielten, und dadurch ein 
wiedereröffnetes Gefäße haben, zeigen bei der Bestimmung der Knöchel-Arm-
Druckmessung einen normalen Druck. Diese Patienten leiden zwar aktuell nicht un-
ter einer Claudicatio, sind aber weiterhin an einer peripheren Arteriosklerose er-
krankt. So lag das Fünf-Jahres Mortalität in einer kanadischen Studie an 15.842 Pa-
tienten, die zwischen 1991 und 1998 eine Bypassoperation erhielten, und 11.548 
Patienten, die im gleichen Zeitraum interventionell behandelt wurden, bei 61,5 % 
bzw. 69 % (Al-Omran et al., 2003). Diese Daten passen zu den Angaben der Trans 
Atlantic Inter- Society Consensus Conference wonach etwa 30 % der Patienten mit 
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einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit innerhalb von 5 Jahren nach klini-
scher Manifestation der Erkrankung versterben (Ouriel et al., 2001; Dormandy et al., 
1999) 
 
Die intermittierende Claudicatio als diagnostisches Werkzeug zur Bestimmung der 
Prävalenz der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit wurde bereits von Rose 
1962 eingeführt (Rose GA., 1962). Dieses Verfahren ist auch als „Rose-Fragebogen“ 
bekannt geworden. Es wurde in den Jahren 1964-1985 in einigen Studien benutzt, 
dann jedoch wegen der geringen Sensitivität und Spezifität dieser Fragebogentech-
nik verlassen (Criqui MH et al., 1985). Die Ursache für diese geringe Sensitivität und 
Spezifität beruhen auf dem späten Beginn der klinischen Symptomatik bei Patienten 
mit einer peripheren arteriellen Verschlüssen und einer Vielzahl co-existierender Er-
krankungen, die die Gehstrecke limitieren wie z.B. die Coxarthrose, die Gonarthrose, 
Adipositas oder Herzinsuffizienz (Newman et al., 2001). Auch in der vorliegenden 
Analyse wurden die subjektiven geklagten Beinbeschwerden nicht bei der Prävalenz 
der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit berücksichtigt.  
 
 
5.2.1 Vergleich mit anderen Studien  
 
Die Bestimmung der Prävalenz der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit erfolg-
te in der vorgelegten Studie auf der Basis der Knöchel- und Brachialdruckmessung 
sowie der anamnestischen Daten. Da es keine vergleichbaren Studien gibt werden 
zunächst die Prävalenzdaten basierend auf der Knöchel-Arm-Index-Bestimmung in 
dieser Studie mit den in der Literatur angegebenen Daten verglichen.  
 
Abb.10 zeigt, dass die von uns ermittelten Daten gut mit den Literaturdaten überein-
stimmen. Einzelne Unterschiede lassen sich aus den unterschiedlichen Studiende-
signs ableiten. Grundsätzlich wäre auch zu überlegen, ob manifest kranke Patienten 



























Abb. 10: Prävalenz der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit in der Literatur   
 
 
Eine der ersten Studien wurde Criqui et al. 1985 publiziert. Beschrieben werden die  
Daten zur Prävalenz der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit von 613 Män-
nern und Frauen. Die Probanden waren Teilnehmer eines Lipid Research Pro-
gramms in Kalifornien und gehörten der weißen oberen Mittelschicht an. Insofern war 
diese Studie nicht bevölkerungsbasiert angelegt. Zum Nachweis der peripheren arte-
riellen Verschlusskrankheit wurden segmentale Blutdruckmessungen, Flussge-
schwindigkeitsmessungen und die reaktive Hyperämie eingesetzt. Trotz dieser Ein-
schränkungen werden altersbezogene Prävalenzdaten berichtet, die mit den Daten 
späterer Studien gut vergleichbar sind.     
 
Stoffers et al. publizierten 1996 die Ergebnisse einer holländischen Studie zur Präva-
lenz der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit. Sie untersuchten 3.171 Proban-
den, die als repräsentative für die Region um Limburg galten. Die berichtete Präva-
lenz in der einzelnen Altersgruppe war höher als in der HNRS. Dies lag jedoch vor 
allem an einem anderen Schwellenwert zum Nachweis der peripheren arteriellen 
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Verschlusskrankheit. Im Gegensatz zu allen anderen später durchgeführten Studien, 
legten sie einem Knöchel-Arm-Index von 0,95 bei zwei auf einander folgenden Mes-
sungen fest. Obwohl diese Studie als bevölkerungsbasiert anzusehen ist, sind ihre 
Ergebnisse nur begrenzt verwendbar. 
 
Vogt et al. 1993 publizierten Daten der multizentrischen Pittsburgh Studie zur Präva-
lenz der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit bei Frauen im Alter größer oder 
gleich 65 Jahren. Die berichtete Prävalenz von 1601 eingeschlossenen Probandin-
nen im Alter zwischen 65 und 69 Jahren war 2,9 % und stieg auf 15,5 % in der Al-
tersgruppe über 80 Jahre. Allerdings wurde auch hierbei der Knöchel-Arm-Index aus 
dem Druck der Arteria tibialis posterior beidseits und dem rechtsseitigen Brachial-
druck ermittelt. Alle Messungen wurden zweimal wiederholt. Die dabei eingehaltene 
Ruhezeit vor der Messung wurde mit etwa 5 Minuten angegeben. Die Prävalenz von 
2,9 % liegt deutlich unter der von uns beschrieben Prävalenz. Die Autoren der Pitts-
burgh Studie diskutieren die niedrige Prävalenz selber und führen an, dass ein Teil 
der Patienten ausgeschlossen worden war auf Grund der fehlenden zweifach Mes-
sung. Bei diesen Probandinnen handelte es sich überwiegend um Diabetikerinnen 
und kränkere Probandinnen. Dadurch ist eine niedrige Prävalenz eher zu erwarten.  
 
Die von Meijer et al. 1998 publizierten Daten der Rotterdam Studie basieren auf einer 
Population von 7715 Menschen im Alter von 55 Jahren oder darüber. Die Prävalenz-
daten der einzelnen Altersgruppen sind höher als in der HNRS. Wegen der räumli-
chen Beziehung der Niederlande zum Ruhrgebiet bietet sich eine Vergleich der Er-
gebnisse an. Da aber in der  Rotterdam Studie der Brachialdruck im Sitzen und der 
Knöchelarteriendruck im Liegen gemessen wurde, ist gerade diese Studie nicht ver-
gleichbar. Diese Art der Bestimmung des Knöchel-Arm-Index wurde in keiner ande-
ren Studie verwendet. Da die Zeit, die zur Einstellung der Ruhebedingung abgewar-
tet wurde nicht angegeben ist, kann man vermuten, dass die Probanden nur kurzfris-
tig hingelegt wurden, um die Knöchelarteriendrucke zu bestimmen. Dies führt zur 
Messung von falsch niedrigen Werten und damit zu einer Überschätzung der Präva-
lenz.    
 
Die Cardiovascular Health Study von Newman et al. 1999 publiziert, untersuchte 
5888 Probanden in einem Alter ≥65 Jahre. Zur Bestimmung des Knöchel-Arm-
Indexes wurde der Blutdruck nur am rechten Arm gemessen. Mit dieser Messung 
wird nicht automatisch der wahre Blutdruck erfasst. Bei simultaner Messung des 
rechten und linken Brachialarteriendrucks zeigte sich, dass ältere Menschen deutli-
che Unterschiede aufweisen können. In eine Studie an 357 Frauen und 171 Männern 
hatten 7 % der Probanden links einen systolischen Blutdruck der mehr als 10 mm Hg 
über dem rechtsseitigen Druck lag (Mendelson et al., 1998). Daher ist anzunehmen, 
dass bei einseitiger Messung mindestens bei 7 % der älteren Menschen systemische 
Blutdruck unterschätzt wird.   
 
Eine der letzten Studien zur Prävalenz der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit 
beruht  auf den Daten des National Health and Nutrition Examination Surveys (NHA-
NES). Die NHANES- Studie ist eine Querschnittsstudie an 9.000 Personen in den 
Vereinigten Staaten. Bei 2174 Probanden wurden Knöchel Arm Indexes bestimmt. 
Allerdings wurde auch hierbei der Brachialarteriendruck nur am rechten Arm gemes-
sen.  Die Prävalenz der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit bei Erwachsenen 
im Alter zwischen 40 und 49 Jahren war 0,6 % bei den Männern und 1,1 % bei den 
Frauen und stieg auf 13,7 % bei den Männern und 15 % bei den Frauen im Alter ü-
ber 70 Jahren.  
 
Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass bei allen Unterschieden der einzelnen 
Studien die Prävalenzdaten der HNRS zur peripheren arteriellen Verschlusskrankheit 
basierend auf der Knöchel-Arm-Bestimmung gut zu den in der Literatur publizierten 
Daten passt. Sie ergänzen die Datenlage insbesondere in der jüngeren Altersgruppe.  
 
Zusätzlich berichtet die HNRS über altersstrukturierte Behandlungsdaten. Wie die 
Abb. 8 zeigt, nimmt der Anteil der wegen einer peripheren arteriellen Verschluss-
krankheit operativ oder interventionell behandelten Männer mit dem Alter zu und ist 
bei Männern grundsätzlich höher als bei Frauen. Diese Daten passen zur höheren 
Amputationsrate bei Männern (Al-Omran et al., 2003). 
  
Insbesondere bei älteren Männern ist es wichtig, Patienten mit normalem Knöchel-
Arm-Index aber anamnestischen Hinweisen für eine behandelte periphere Ver-
schlusskrankheit zu berücksichtigen, weil sich dadurch in diese Gruppe die Präva-
lenz der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit deutlich erhöht.  
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 5.2.2  Geschlechtsspezifische Prävalenz 
 
In älteren Übersichtartikeln zur peripheren arteriellen Verschlusskrankheit wird immer 
berichtet, dass die Prävalenz bei Männern etwa doppelt so hoch ist wie bei Frauen. 
In der HNRS zeigte die Prävalenz der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit ba-
sierend auf der Bestimmung des Knöchel-Brachial-Index bei den Frauen und Män-
nern in den verschiedene Altersgruppe abweichende Ergebnisse. In der jüngeren 
Altersgruppe lagen keine Unterschiede vor. In den Altersgruppe 60 – 64 und 70 - 75 
Jahren war die Prävalenz bei den Männern höher und bei den 65 –69 jährigen in bei-
den Geschlechtern gleich hoch. Betrachtet man die Prävalenz basierend auf den 
Knöchel-Arm-Index-Messungen und den anamnestischen Daten, war sie bei den 
Männern in allen Altersgruppen höher als bei den Frauen. Der Unterschied wurde mit 
zunehmendem Alter größer.  
  
Von Higgins et al. wurde 2003 eine Analyse der englischsprachigen Literatur zur 
Prävalenz der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit mit Studien, die zwischen 
1966 und 2002 erschienen waren, publiziert. Die zu Grunde liegende Prävalenz der 
einzelnen Studien basierte überwiegend auf der Bestimmung des Knöchel Brachial 
Indexes. Die Auswertung dieser Studien ergab für Männer und Frauen eine gleich 
große Prävalenz der peripheren arteriellen Verschlusskrankheit.  
 
Bei der Betrachtung der geschlechtsspezifischen Prävalenz der Arteriosklerose ist 
immer der Alterseffekt zu berücksichtigen. Jüngere Frauen haben in der Regel auch 
weniger Koronarkalk (Janowitz et al., 1993). Die Prävalenz des Koronarkalks gleicht 
sich mit dem sechsten Lebensjahrzehnt jedoch den Männern an. Im internationalen 
WHO-MONICA- Projekt, an dem 21 Länder beteiligt sind, wurden von 1985 bis 1995 
die Herzinfarkt-, Morbiditäts- und Mortalitätsraten von Männern und Frauen unter-
sucht. Wie im Bericht von Tunstall- Pedoe et al. (1999) ersichtlich, lagen für den Zeit-
raum von 10 Jahren in allen untersuchten Populationen die altersstandardisierten 
Erkrankungsraten der Männer etwa 3 bis 6,5mal höher als die Erkrankungsraten der 




5.3.  Prävalenz der chronisch kritischen Ischämie  
 
Die chronisch kritische Ischämie berücksichtigt Patienten, die sich im Stadium III und 
IV der Fontaine Klassifikation oder im Grad II und III, welche die Kategorie 4,5 und 6 
der nordamerikanischen Einteilung umfasst  befinden.  
Die Definition der Patienten als chronisch und ischämisch schließt ein, dass die Pati-
enten eine weitaus schlechtere Prognose bezüglich des Extremitätenerhalts und der 
Mortalität haben als die übrigen Patienten mit peripherer arterieller Verschlusskrank-
heit.  
 
Das klinische Bild der chronisch kritischen Ischämie basiert auf der klinischen Unter-
suchung und auf der Bestimmung der Knöchel-Arteriendruckwerte. Bei der klinischen 
Untersuchung stehen Zeichen der Minderdurchblutung im Vordergrund wie trophi-
sche Störungen, feuchte oder trockene Nekrosen oder ein Ischämieschmerz. Inso-
fern ist das Vorliegen der chronisch kritischen Ischämie nicht allein von der Druck-
messung abzuleiten. Die in der Definition der chronisch kritischen Ischämie genann-
ten Druckwerte sind Voraussetzungen, die erfüllt sein müssen, um bei entsprechen-
den klinischen Befunden von einer chronisch kritischen Ischämie zu sprechen 
(TASC, 2000). Insofern kann über die Bestimmung des absoluten Knöchelarterien-
drucks kleiner als 70 mm Hg nur der Teil einer Population erfasst werden, bei denen 
einer chronisch kritischen Ischämie vorliegen könnte.  
 
Die Bestimmung des Knöchel-Arm-Index spielt bei der Definition der chronisch kriti-
schen Ischämie keine Rolle. Dies ist darin begründet, dass der absolute Druck bes-
ser mit der Möglichkeit der Wundheilung korreliert als der Knöchel-Arm-Index.  Ande-
rerseits wird der absolute Knöchelarteriendruck natürlich von den Schwankungen 
des Systemdrucks beeinflusst.  Daher erfordert die Messbedingung einen normalen 
Systemdruck. Patienten, die mit einem Systemdruck von z.B.  180 mm Hg und mehr 
zur Untersuchung kommen, werden falsch hohe Knöchelarteriendrucke haben.   
 
Es läge nahe, auf der Datenbasis der HNR-Studie die Prävalenz der chronisch kriti-
schen Ischämie in Deutschland zu schätzen. Jedoch sind die fünf von uns beobach-
teten Ereignisse aus epidemiologischer Sicht eine unzureichende Grundlage für eine 
solche Schätzung, so dass darauf verzichtet wurde. 
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 5.4 Prävalenz der Mediasklerose 
 
Die Mediasklerose führt zur Kalzifizierung der Media der Arterien. Sie ist ein histolo-
gischer Begriff und kann nicht aus der Knöchelarteriendruckmessung abgeleitet wer-
den. Wenn die Mediasklerose ausgeprägt ist und eine vollständige Verkalkung der 
Gefäßwand vorliegt, ist das Gefäß nicht mehr komprimierbar. Eine unvollständige 
Mediasklerose kann theoretisch zu eine erschwerten Komprimierbarkeit eines Gefä-
ßes führen. Welches Ausmaß einer Mediaverkalkung jedoch überhaupt mit einer 
eingeschränkten Komprimierbarkeit einer Arterie bzw. einer fehlenden Komprimier-
barkeit einhergeht, ist nicht bekannt. Dennoch hat es sich klinisch als brauchbar er-
wiesen, bei Patienten mit erhöhten Knöchelarteriendrucken, die in Diskrepanz zum 
Systemdruck stehen, den Verdacht auf eine Mediasklerose zu äußern.  
 
Darüber hinaus gibt es eine Reihe anderer Gründe für falsch hohe Knöchelarterien-
drücke und den daraus errechneten Knöchel-Arm-Indexes. Vergleichende Untersu-
chungen zur Hautdurchblutung und Knöchelarteriendruckmessung an 220 diabeti-
schen und nicht diabetischen Patienten zeigten, dass diabetische Patienten grund-
sätzlich geringer komprimierbare Arterien haben und die Knöchelarteriendrucke bei 
Diabetikern in der Regel zu hoch  gemessen werden. Auch periphere Ödeme, eine 
Lipodermatosklerose auf dem Boden einer chronisch-venösen Insuffizienz, oder eine 
ausgeprägte zirkuläre Arteriosklerose am Ort der Messung können zu falsch hohen 
Messungen der Knöchelarteriendrücke führen. 
 
Es gibt also keinen allgemeingültigen Knöchel-Arm-Index, der eine Mediasklerose als 
Ursache einer nicht komprimierbare Köchelarterie beweist. In der Literatur wurden 
verschiedene Werte wie 1,3, 1,4 oder 1,5 benutzt, um Patienten mit einem Verdacht 
auf eine Mediasklerose zu identifizieren. In der meisten epidemiologischen Studien 
zur peripheren arteriellen Verschlusskrankheit wurde Patienten mit einem erhöhten 
Knöchel-Arm-Index ausgeschlossen. Daher gibt es bisher keine bevölkerungsbasier-
ten Prävalenzdaten zu erhöhten Knöchel-Arm-Indexes.  
 
 Der vielfach verwendete Grenzwert eines Knöchel-Arm-Indexes über 1,3 gibt keinen 
Aufschluss darüber, ob die Knöchelarterie komprimiert werden kann oder nicht. Er 
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weist lediglich auf eine erschwerte Komprimierbarkeit der Arterie oder des umgeben-
den Gewebes hin. In der Strong- Hart- Studie fand sich ein Knöchel-Arm-Index über 
1,3 bei 15 % aller Probanden. Allerdings waren bei 90% aller Probanden mit einem 
Knöchel-Arm-Index über 1,3 die Knöchelarterien bei Kompressionsdrucken über 250 
mm Hg schließlich doch komprimierbar (Resnik et al., 2004). In der HNRS- Studie lag 
der Knöchel-Arm-Index über 1,3 bei 13 % der Männer und 7 % der Frauen vor. Der 
hohe Anteil der Probanden mit einem Knöchel-Arm-Index über 1,3 in den Studien ist 
auffallend. Vermutlich werden mit diesem Wert Patienten mit verschiedenen patholo-
gischen Befunden, die zu falsch hohen Knöchel-Arm-Indizes führen selektiert. Da es 
keinen Grund gibt anzunehmen, dass alle diese Probanden eine Mediasklerose ha-
ben sollen, erscheint dieser Wert zum Nachweis einer Mediasklerose ungeeignet. 
Die Pathologien, die zu den erhöhten Knöchelarteriendrücken im Einzelnen geführt 
hat, bleiben unklar. Da in unserer Studie die Verteilung der Probanden mit einem 
Knöchelarterien-Index über 1,3 keine Zunahme mit dem Alter zeigt, sondern im Ge-
genteil in allen Altersgruppe nahezu gleich war, können degenerative Gefäßverände-
rungen dieses Phänomen nur bedingt erklären.  
 
Interessanterweise scheint die Prävalenz der Knöchelarteriendrucke über 1,3 auch  
unabhängig von einer Niereninsuffizienz zu sein. In der National Health and Nutrition 
Examination Survey hatten 3,4 % aller gesunden Patienten mit einer Kreatinin-
Clearance über 60 ml pro Minute und 3,7 % aller nierenkranken Patienten mit einer 
Kreatinin-Clearance < 60 ml pro Minute einen Knöchelarterien-Index über 1,3. Im 
Vergleich dazu betrug die Rate der Patienten mit einer peripheren arteriellen Ver-
schlusskrankheit 3,7 bzw. 24 % (O´Hare et al., 2004). Gerade für die Niereninsuffi-
zienz ist eine Assoziation zur Mediasklerose beschrieben und man hätte erwartet, 
dass der Anteil der Patienten mit einer Mediasklerose genauso erhöht ist wie der An-
teil der Patienten mit einer peripheren arteriellen Verschlusskrankeit. 
 
Betrachtet man einen Knöchelarterien-Index über 1,5, als Grenzwert, reduziert sich 
die Rate der Probanden mit fraglicher Mediasklerose in der HNR-Studie auf ein 
Zehntel. Daten aus anderen epidemiologischen Studien liegen nicht vor.   
 
Akzeptiert man das Vorliegen einer Mediasklerose nur bei Probanden, deren Knö-
chelarterien bei einem Druck in der Manschette von über 260 nicht komprimierbar 
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sind, so ergibt sich eine Prävalenz von nur 0,6 %. Eine solch niedrige Rate von 0,6 % 
aller Patienten mit Verdacht auf Mediasklerose wurde bei Verwendung eines Grenz-
wertes von 1,5 auch in anderen Studien beschrieben: in der Cardiovascular Health 
Study mit 5084 Patient (Newman et al., 1993) und in der Rotterdam Studie an 7715 
(Meijer et al., 1998). In der National Health and Nutrition Examination Studie wurden 
nur 6 Patienten (0,2 %) detektiert, die einen Knöchelarterien-Index über 1,5 hatten. 
Nur die Strong-Heart- Studie fällt mit einer viel höheren Prävalenz von 6 % aus dem 
Rahmen.  
 
Unabhängig von den Problemen der genauen Determination der Patienten mit einer 
Mediasklerose scheint ein erhöhter Knöchel-Arm-Index eine prognostische Aussage-
kraft zu haben, die dem des reduzierten Knöchel-Arm-Index gleicht. Ein Knöchel-
Arm-Index über 1,4 geht ebenfalls mit einer erhöhten Mortalität einher. In der Strong-
Heart Studie wurden 4393 amerikanische Indianer eingeschlossen und über 8,3 ± 2,2 
Jahre nachuntersucht. Berücksichtigt man alle Todesursachen zeigte sich eine er-
höhte altersadjustierte Mortalität bei Probanden mit einem Knöchel- Arm- Index über 


















5.5  Limitation der Studie 
 
Die HNRS ist eine bevölkerungsbasierte Studie. Dennoch wurden nicht alle Proban-
den eingeschlossen. Einzelne kranke Probanden konnten das Studienzentrum nicht 
aufsuchen und wurden auch nicht zu Hause aufgesucht. Weil ältere und multimorbi-
de Menschen eine höhere Prävalenz der peripheren arteriellen Perfusionsstörungen 
haben können, ist die tatsächliche Prävalenz der peripheren arteriellen Verschluss-
krankheit in der gesamten Population in Ruhrgebiet vermutlich höher. Auch wurden 
einige Patienten mit bekannter koronarer Herzkrankheit, die  nicht an der Studie teil-
nehmen wollten, nicht eingeschlossen. 
 
Zusätzlich war die gesamte Responsrate der Studie im Vergleich zu anderen  bevöl-
kerungsbasierten Studien in Deutschland relativ niedrig. Diese muss aber keine Se-
lektion zur Folge haben. Stang et al., zeigten jedoch, dass Studien mit niedriger Res-
ponsrate sogar einen geringeren Selektionseinfluss zeigen können, als Studien mit 
höherer Responsrate (Stang et al., 2004). Sicher ist dieser Einfluss jedoch nur zu 
beurteilen, wenn man auch Daten über die Probanden hat, die der Studie ferngeblie-
ben sind (Stang et al., 2003).  
 
Außerdem muss man erwähnen, dass die Diagnose der peripheren arteriellen Ver-
schlusskrankheit nicht durch eine Bildgebung (Angiographie, MR-Angiographie, Ult-
raschall) oder Funktionsuntersuchungen (Laufbandergometrie) verifiziert wurde. In-
sofern ist eine Missklassifikation mit falsch-positiven und falsch-negativen Beurtei-
lungen nicht auszuschließen. Die Messung des Knöchel-Arm-Index ist zwar eine an-
erkannte und in epidemiologischen Studien verbreitete Methode, erfasst aber Men-
schen mit bereits in Ruhe reduzierter peripherer Perfusion. Die Knöchel-Arm-Index 
Bestimmung zeigt eine 95 % Übereinstimmung mit angiographischen Befunden, hat 
jedoch einer Fehlerbreite von + 15-20 % (Stoffers et al., 1996). Es ist zu erwarten, 
dass durch zusätzliche bildgebende Untersuchungen oder Belastungstests weitere 
Probanden mit einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit erfasst worden wä-





6. Zusammenfassung  
 
Periphere arterielle Verschlusskrankheit ist der Terminus für das klinische Beschwer-
debild, welches durch Stenosen und/oder Verschlüsse in den Becken-Beinarterien 
beginnend in der infrarenalen Bauchaorta, verursacht wird. Die Epidemiologie der 
peripheren arteriellen Verschlusskrankheit wurde in den letzten zwanzig Jahren in 
zahlreichen Studien untersucht, dennoch fehlen bisher bevölkerungsbasierte Daten 
aus Deutschland. In der vorliegenden Arbeit wird die Prävalenz der peripheren arte-
riellen Durchblutungsstörungen auf der Basis der Heinz Nixdorf RECALL-Studie dar-
gestellt. Dabei werden neben der peripheren arteriellen Durchblutungsstörung ge-
sondert die Prävalenz der chronisch kritischen Ischämie und die Mediasklerose Mön-
ckeberg analysiert. 
Berücksichtig man nur den Knöchel-Arm-Index betrug die Prävalenz der peripheren 
arteriellen Verschlusskrankheit für die Männer 6,4% und für die Frauen 5,1%. Nimmt 
man die anamnestischen Daten hinzu stieg die Prävalenz bei den Männern auf 8,2% 
und bei den Frauen auf 5.5%. Eine chronisch kritische Ischämie fand sich nur bei 5 
Probanden. Die Prävalenzdaten für die Mediasklerose Mönckeberg hingen von den 
festgelegten Cut-Off Werten des Knöchel-Arm-Indexes ab. Bei einem Knöchel-Arm-
Index >1,3 wäre diese bei 13,3 % aller Männer und 6,9 % aller Frauen vorhanden. 
Akzeptiert man einen Knöchel-Arm-Index >1,5 als Indikator für eine Mediasklerose 
Mönckeberg, wäre diese nur bei etwa 1,1 % aller Männer bzw. 0,5 % aller Frauen 
vorhanden.  
Rechnet man die dargestellten Daten auf ganz Deutschland hoch, ergibt sich daraus, 
dass mehr als 1,1 Mio. Männer und ca. 830.000 Frauen im Alter vom 45 bis 75 Jahre 
an einer peripheren arteriellen Verschlusskrankheit leiden. Die Prävalenz der peri-
pheren arteriellen Verschlusskrankheit steigt dramatisch mit dem Alter und ist bei 
Männern häufiger.  
Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass bei allen Unterschieden einzelner Stu-
dien die Prävalenzdaten der HNR-Studie zur peripheren arteriellen Verschlusskrank-
heit basierend auf der Knöchel-Arm-Bestimmung gut zu den in der Literatur publizier-
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8. Appendix I 









Alter 60 Jahre 
Liegend RR am rechten Arm 
An jeder Extremität zwei Messungen  
<0,9 14% Keine Angabe 
Hiatt et al., 
The San Luis Valley Diabe-
tes Study, USA (1990) 
607 kontrolle 
343 diabetiker 
Alter: 44-68 Jahre 
Liegend RR an beiden Armen; an jeder 
Extremität zwei Messungen 
ABI: Höchster Knöchelarteriendruck durch 
höchster Armdruck 
<0,94 11,9% Keine Angabe 
Newman et al., 
The Systolic Hypertension 
in the Elderly Program 
(SHEP) USA (1991) 
187 
Alter 60-89 Jahre 
RR systolich >160 mm Hg 
Liegend RR am rechten Arm 
Nur über A. tib. post. 




Fowkes et al.,  
Edinburgh Artery Study 
Niederlande (1992) 
1592 
Alter 55-74 Jahre 
Keine Angabe <0,9 27,2% Keine Angabe 
De Becker et al., 
England (1979) 
1003 
Alter 40-59 Jahre 
Keine Angabe <0,9 4% Keine Angabe 
Smith et al ., 
The Whitehall Study 
England (1990) 
18388 
Alter 40-64 Jahre 
Keine Angabe Keine 
Anga-
be 
Keine Angabe Keine Angabe 
Reunanen et al., 
Finland (1982) 
5738 Männer 
5224 Frauen                              
Alter 30-59 Jahre 
Keine Angabe Keine 
Anga-
be 
Keine Angabe Keine Angabe 
Hughson et al., 1716 Männer, Alter 45-69 Liegend RR an beiden Armen; an jeder <0,75 Keine Angabe Keine Angabe 
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The Community Health 
Project,  England (1978) 
Jahre. 
1535 Frauen, Alter 50-69 
Jahre 
Extremität Messungen 
ABI: Knöchelarteriendruck durch höchster 
Armdruck 
Resnik H et al.,  
The Strong Heart Study 
USA (2004) 
4393 
Alter 45-74 Jahre 
Liegend RR am rechten Arm; nur über A.tib. 
post. 





Murabito et al., 




Alter 74-95 Jahre 
Liegend RR an beiden Armen; nur über A. 




Collins et al., 
USA (2003) 
403 




Liegend RR an beiden Armen; an jeder 
Extremität zwei Messungen und der Max-
wert wurde für ABI benutzt 











Stoffers et al., 





Alter: 40-75 Jahre 
(Mittleres Alter 56,5 Jahre) 
Liegend RR an beiden Armen; nur über A. 
tib. post., nur wenn nicht ableitbar über A. 
dors. ped. 
ABI: Knöchelarteriendruck durch höchster 
Armdruck 
<0,95  Frauen 6,5% 
Männer 7,2% 
Keine Angabe 
Criqui et al.,  
USA (1985) 
624 
Alter: 38-82Jahren. (Mittleres 
Alter 66,0 Jahre) 
Keine Angabe <0,8 11,7% Keine Angabe 
Newman et al., 5084 Liegend RR am rechten Arm;  <0,9 12,4% 0,6% mit ABI>1,5 
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The Cardiovascular Health 
Study 
USA (1993) 
Alter: > 65 Jahre An jeder Extremität zwei Messungen und 
der Mittelwert wurde für ABI benutzt 
ABI: Knöchelarteriendruck durch Armdruck 
wurde ausge-
schlossen 
Newman et al., 




Alter: > 65 Jahre 
Liegend RR am rechten Arm;  
An jeder Extremität zwei Messungen und 
der Mittelwert wurde für ABI benutzt 
ABI: Knöchelarteriendruck durch Armdruck 
<0,9 13,4% 0,5% mit ABI>1,5  
wurde ausge-
schlossen 
Vogt et al 
USA (1993) 
1601 Frauen 
Alter: 65-93 Jahre 
(Mittleres Alter 71,0 Jahre) 
Liegend RR am rechten Arm nur über A.tib. 
post., (war in ca. 10% nicht messbar), je-
weils zwei Messungen, davon Mittelwert 
verwendet  
ABI: Knöchelarteriendruck durch Armdruck 




Meijer et al 
The Rotterdam Study 
Niederlande (1998) 
7715 
Alter: >55 Jahre 
Sitzen RR am rechten Arm, nur über A.tib. 
post., (war in n =1533 nicht durchgeführt 
worden) jeweils zwei Messungen, davon 
Mittelwert verwendet 
ABI: Knöchelarteriendruck durch Armdruck 
<0,9 Frauen: 20,5% 
Männer: 16,9% 
0,6% mit ABI>1,5 
wurden ausge-
schlossen 
Gregg et al 





Alter > 40 Jahre, inklusiv  419 
mit Diabetes 
RR am rechten Arm, nur über A. tib. post., 
(im Aller 40-59 Jahre jeweils zwei Messun-
gen, davon Mittelwert verwendet, im Alter 
>60 Jahre nur eine Messung) 
ABI: Knöchelarteriendruck durch Armdruck 
















mit CRCL< 60 ml*min-1 *1,73 
m-2 
Alter: >40 Jahre 
RR am einen Arm, nur über A. tib. post. 
ABI: Knöchelarteriendruck durch mittleren 
Armdruck 
<0,9 9,7% ABI >1,3 
1,7% 




Alter: >40 Jahre 
RR am rechten Arm, wenn nicht messbar 
am linken, nur über A. tib. post., (im Aller 
40-59 Jahre jeweils zwei Messungen, da-
von Mittelwert verwendet, im Alter >60 Jah-
re nur eine Messung) 
ABI: Knöchelarteriendruck durch Armdruck 
beidseits 
<0,9 4,3%   40-49 Jahre 
m-0,6% 
w-1,1% 50-59 Jahre 
m-1,9% 
w-3,1%  60-69 Jahre 
m-6,7% 




(0,3%), mit ABI 
>1,5 wurde aus-
geschlossen 
McDermott et al 
USA (2004) 
676 
Alter: >55 Jahre 
RR an beiden Armen, jeweils zwei Messun-
gen, davon Mittelwert verwendet, A.tib. 
post. und A. dors. ped. Beidseits. 
ABI: Mittlerer Knöchelarteriendruck durch 






Legende zur Appendix I: Auflistung aller in der Disskusion berücksichtigten epidemiologischen Studien (RR- Blutdruck; ABI- Ankle 









Abb.      Abbildung 
A. brachialis      Arteria brachialis   
A. dorsalis pedis    Arteria dorsalis pedis 
A. tibialis posterior    Arteria tibialis posterior 
AAI      Ankle Arm Index 
ABI      Ankle Brachial Index 
bzw.      beziehungsweise 
cos      cosinus 
CW      Continous wave 
et al.      et alias 
HNRS      Heinz Nixdorf Recall Studie 
ggf.      gegebenenfalls 
Kg      Kilogramm 
MHz      megahertz 
MM      Mediasklerose Mönckeberg 
mm Hg     Millimeter Quecksilbersäule 
MONICA   Monitoring of trends and determinants in 
Cardiovascular Diseases 
NHANES  the National Health and Nutrition Examina-
tion Survey 
PAOD      Peripheral Arterial Occlusive Disease 
Pat.      Patienten 
pAVK      periphere arterielle Verschlusskrankheit  
PDGF      Platelet Derived Growth Factor 
Sek      Sekunde  
SVS      the Society for Vascular Surgery 
ISCVS  the International Society of Cardiovascular 
Surgery 
Tab.      Tabelle 
USD      Ultraschall- Doppler.  
WHO      World Health Organisation  
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formatik, Biometrie und Epidemiologie, Uniklinikum Essen. Das gilt auch für die 
freundliche und engagierte Unterstützung seiner Mitarbeiter, insbesondere Professor 
A. Stang, Frau S. Moebus und Frau U. Slumiani, ohne deren Hilfe die statistische 
Auswertung aufgrund der Datenfülle nicht realisierbar gewesen wäre.  
Herrn PD Dr. Kröger von der Klinik und Poliklinik für Angiologie, Uniklinikum Essen 
möchte ich für die Vertretung der Arbeit im Fachbereich sowie seine Bereitschaft, 
dem Umfang der Arbeit und den daraus resultierenden Anforderungen als Gutachter 
offen zu begegnen, sehr herzlich danken.  
Für die finanzielle Unterstützung der HNR-Studie durch den Heinz Nixdorf Stiftung 
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